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Introduction : La douleur chronique est une séquelle courante du traumatisme craniocérébral (TCC) 
modéré à sévère. Malheureusement, les patients ≥60 ans ont été sous-représentés dans les études sur le 
profil sensoriel post-TCC. But : Cette étude visait à examiner l’effet de l’âge et de la douleur chronique 
sur le profil sensoriel de patients ayant survécu à un TCC modéré à sévère. Méthode : Une évaluation 
quantitative sensorielle comprenant des tests de sensibilité thermique/mécanique, d’allodynie et de 
sommation temporelle a été réalisée. Les comorbidités potentielles ont été évaluées à l’aide de 
questionnaires validés. Résultats : Cinquante-neuf (n=59) survivants de TCC modéré à sévère ont été 
recrutés : n=37 jeunes (18-60ans, 57% avec douleur chronique) et n=22 âgés (≥60ans, 46% avec douleur 
chronique). Tout âge confondu, les participants avec douleur présentaient une hypoalgésie à la chaleur, 
une hypoesthésie à la vibration, une diminution de leur sensibilité au toucher dans la région douloureuse 
comparativement au site controlatéral et des niveaux de dépression plus élevés que ceux sans douleur. 
Selon l’âge, les jeunes présentaient une hyperesthésie à la chaleur et les personnes âgées une augmentation 
de leur sensibilité à la chaleur au site douloureux comparativement au site controlatéral. Cependant, la 
présence d’altérations n’était pas toujours synonyme de douleur puisqu’une hyperalgésie à la pression 
douloureuse chez les jeunes et une hypoesthésie au froid chez les plus âgés ont été notées chez les 
participants sans douleur. Conclusions : Ces résultats montrent que les survivants de TCC jeunes et âgés 










Background: Chronic pain is common following moderate-to-severe traumatic brain injuries (TBI). The 
few studies conducted on the sensory profile of this population underrepresented patients over 60 years 
old, providing little input on the effects of aging on sensory alterations after TBI. Objective: The aim of 
this study is to explore the effect of chronic pain and aging on the sensory profile of survivors of moderate-
to-severe TBI. Methods: Sensory evaluation was conducted using a standardized Quantitative Sensory 
Testing procedure assessing thermal and mechanical detection/pain thresholds, allodynia, and temporal 
summation. Potential comorbidities were assessed using validated questionnaires. Results: Fifty-nine 
(n=59) survivors of moderate-to-severe TBI were recruited: n=37 young (18-60 years old, 57% with 
chronic pain) and n=22 elderly (≥60 years old, 46% with chronic pain). Independently of age, participants 
with chronic pain presented heat hypoalgesia, vibration hypoesthesia, a decrease level of touch sensitivity 
in the painful area when compared to a contralateral sites and higher level of depression when compared 
to participants without pain. Regarding age, young adults also presented hyperesthesia to warmth and 
elderly presented a significant augmentation in warmth sensitivity in the painful area when compared to 
its contralateral site. Interestingly, sensory alterations were not always synonymous of pain since pressure 
hyperalgesia in young participants and cold hypoesthesia in older ones were noted in participants without 
pain. Conclusions: These results suggest that moderate-to-severe TBI survivors present common and 
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Le traumatisme craniocérébral (TCC) se produit lorsqu'une force externe est appliquée sur la tête, 
entraînant des altérations fonctionnelles du système nerveux central (Menon, Schwab, Wright, & Maas, 
2010). Le TCC peut être considéré léger, modéré ou sévère en fonction du degré d’atteinte de l’état de 
conscience et de l’évolution des processus cognitifs (Silver, McAllister, & Yudofsky, 2011). À l’échelle 
mondiale, le taux d’incidence annuel du TCC serait d’environ 106 cas par 100 000 habitants dont 20-25% 
sont d’intensité modéré à sévère (Popescu, Anghelescu, Daia, & Onose, 2015). En dépit de son incidence 
moindre, le TCC modéré à sévère représente la majorité des décès et des coûts de réadaptation et 
d’invalidité reliés à ce type de blessure (Humphreys, Wood, Phillips, & Macey, 2013; Popescu et al., 
2015). Indépendamment de la sévérité des blessures, la douleur chronique est une des séquelles les plus 
couramment rapportée après un TCC (Dikmen, Machamer, Fann, & Temkin, 2010). Les données 
épidémiologiques les plus récentes montrent qu’entre 32% et 75% des survivants de TCC développent 
une forme de douleur chronique dans les mois suivant le traumatisme (Dobscha et al., 2009; 
Nampiaparampil, 2008). Sur le plan physiologique, la douleur chronique après un TCC modéré à sévère 
a été associée à une diminution significative de la sensibilité thermique, une hyperalgésie à la pression 
ainsi que des signes d’allodynie et de sommation temporelle (Bouferguene, Lapierre, Houzé, Rainville, & 
Arbour, in-press; Defrin, Gruener, Schreiber, & Pick, 2010; Ofek & Defrin, 2007). Bien que ces résultats 
soient intéressants, les individus TCC de plus de 65 ans ont été systématiquement exclus de ces études, et 
ceux âgés de 60 à 65 ans grandement sous-représentés (seulement 3 patients dans toutes les études). Pour 
ces raisons, les répercussions de l’âge sur le profil sensoriel des patients TCC avec et sans douleur 
chronique restent grandement inconnus. Nous savons toutefois que les mécanismes physiopathologiques 
et les séquelles en lien avec le TCC chez la personne âgée sont distincts de ceux des individus plus jeunes 





études, n = 2912) montrent que le vieillissement peut entraîner une diminution de la sensibilité à la douleur 
thermique et mécanique (Lautenbacher, 2012; Lautenbacher, Peters, Heesen, Scheel, & Kunz, 2017). En 
clinique, une meilleure compréhension de l’influence de l’âge sur le profil sensoriel après un TCC modéré 
à sévère pourrait permettre une prise en charge personnalisée de la douleur chronique chez cette clientèle. 
Cet exercice paraît d’autant plus pressant considérant que l’incidence mondiale du TCC chez les personnes 
âgées est en hausse constante depuis plusieurs années et que cette population représente la majorité des 
admissions aux urgences et des hospitalisations liés à ce type de blessures (Gardner et al., 2018; Peeters 
















CHAPITRE 1. RECENSION DES ÉCRITS 
 La compréhension de l’impact du TCC sur les fibres sensorielles impliquées dans l’expérience de 
la douleur ainsi que l’influence combinée de la douleur chronique et de l’âge sur le fonctionnement de ces 
dernières a nécessité l’intégration de nombreuses notions qui seront abordées dans la prochaine section de 
ce mémoire. Dans un premier temps, il fut nécessaire de définir en quoi consiste la douleur et de décrire 
les mécanismes neurophysiologiques impliqués dans l’expérience douloureuse aiguë et pathologique, puis 
de mettre en lumière les effets connus de l’âge sur ces différents aspects. Un modèle intégratif a ensuite 
été proposé pour situer la douleur dans un contexte biopsychosocial plus large. Puisque l’évaluation 
quantitative sensorielle représente une méthode reconnue dans la recherche sur la douleur, une analyse 
succincte des différents phénomènes physiologiques qu’elle permet de quantifier a été réalisée. Enfin, les 
répercussions du TCC modéré à sévère en termes d’incidence globale et de séquelles sur les survivants 
jeunes et âgés ont été détaillées.  
Cette recension des écrits a été menée sur des moteurs de recherche spécifiques aux sciences de la 
santé dont Medline, Pubmed et PsycINFO. Considérant que la plupart des études plus récentes sur la 
douleur après un TCC se sont déroulées en contexte miliaire (fruit des conflits armés récents en Iraq et 
Afghanistan), il a fallu tenir compte des écrits de plus de 10 ans afin de recueillir l’information pertinente 
à la population civile. Cet exercice était d’autant plus nécessaire que les survivants de TCC en contexte 
civil et militaire sont reconnus pour être différents sur le plan des mécanismes de blessure et de la 







1.0 La douleur 
              1.1 Définitions  
  La douleur constitue une expérience essentielle à la survie qui alerte l’organisme de la présence 
d’une menace (potentielle ou avérée) à son intégrité. Indépendamment de l’âge, la douleur est l'une des 
raisons les plus fréquentes de consultations médicales (Grafstein, Bullard, Warren, & Unger, 2008). Elle 
compte également parmi les raisons les plus courantes de prise de médicaments et d'incapacités dans le 
quotidien (Vos et al., 2012). Généralement, la douleur est considérée chronique lorsqu’elle perdure au-
delà de 3 à 6 mois (Merskey et al., 1994). Sur le plan conceptuel, la douleur (tant aiguë que chronique) est 
une expérience à la fois universelle et propre à chacun. Il s’agit d’une expérience hautement subjective 
qui englobe trois composantes. La première dite sensori-discriminative, qui permet l’encodage de la 
modalité (thermique, mécanique, chimique), de la localisation, de l’intensité et de la durée de la sensation 
douloureuse. La seconde affective-motivationnelle, qui rend compte à la fois du caractère désagréable et 
de la volonté d’arrêter cette expérience. Enfin, la composante cognitive-interprétative qui met en jeu les 
processus de mémorisation et est influencée par le vécu de la personne. Sur le plan opérationnel, 
l’Association Internationale d’Étude sur la Douleur (IASP) définie la douleur comme "une expérience 
sensorielle et émotionnelle désagréable, associée à une lésion tissulaire réelle ou potentielle ou décrite en 
termes évoquant une telle lésion" (IASP, 1994, p.209-214). Ainsi, même si la douleur est souvent 
secondaire à une cause physique, cette définition évite de lier la douleur à la seule présence d’une blessure 
observable. De manière moins explicite, cette définition souligne l’importance de distinguer la nociception 
(qui dépend de la physiologie des récepteurs et des fibres nerveuses) de l’expérience de douleur (associée 
à l’interprétation individuelle du signal nociceptif). La prochaine section sera consacrée à la physiologie 





 1.2 Physiologie de la douleur 
L’expérience de douleur repose sur quatre processus physiologiques : 1) la transduction, 2) la 
transmission, 3) l’intégration/perception, et 4) la modulation (Marchand, 2008; Pasero, 2010).  
Transduction : Le signal nociceptif prend naissance lorsque les tissus et/ou les viscères sont 
exposés à un stimulus potentiellement nocif pour l’organisme entrainant la libération de substances pro-
inflammatoires (e.g. sérotonine, histamine, prostaglandines, substance P) et la création d'un potentiel 
d’action, un phénomène appelé transduction (Guilbaud, 1997; McEntire et al., 2016). Les canaux ioniques 
dépolarisés par ces stimuli (communément appelés nocicepteurs) peuvent être unimodaux ou polymodaux 
(Guilbaud, 1997). Les nocicepteurs unimodaux sont activés principalement par l’entremise de stimulations 
mécaniques intenses (Guilbaud, 1997). Les récepteurs polymodaux quant à eux répondent également à 
des stimulations thermiques (froide <5°C ou chaudes >45°C) et chimiques (Dubin & Patapoutian, 2010). 
Bien que variable d’un territoire à un autre, la répartition des nocicepteurs sur la peau est relativement 
homogène, ce qui permet de localiser sans difficulté aussi bien la douleur d’origine mécanique, thermique 
ou chimique (Guilbaud, 1997). 
Transmission : Qu’ils soient unimodaux ou polymodaux, les nocicepteurs possèdent un axone qui 
se sépare en deux branches, l’une innervant les structures adjacentes à la région stimulée et l’autre 
projetant vers la moelle épinière (Dubner & Bennett, 1983; Guyton & Hall, 2006). Cette particularité leur 
permet de transmettre le signal nociceptif à la fois au niveau du système nerveux périphérique et vers le 
système nerveux central via les fibres afférentes primaires (aussi appelées fibres sensorielles 
périphériques). On distingue classiquement trois catégories de fibres afférentes primaires : A/, A et C 
(de Groat & Yoshimura, 2009; Guyton & Hall, 2006). Cette classification repose sur la vitesse de 





des axones. Les fibres A/ sont les plus grosses (>10um) et sont fortement myélinisées. Ceci leur confère 
une vitesse de conduction des signaux électriques très rapide oscillant entre 30 et 100 ms (Guyton & Hall, 
2006). Les fibres A sont intermédiaires en termes de diamètre (2-6 um), de degré de myélinisation et de 
vitesse de transmission (12-30 ms). Enfin, les fibres C sont les plus fines (0.4-1.2 um). Puisqu’elles sont 
amyéliniques, la vitesse de transmission de ces dernières est plus faible (0.5-2 ms) (de Groat & Yoshimura, 
2009; Guyton & Hall, 2006).  
Les fibres A/ sont responsables de la transmission de signaux non nociceptifs impliqués dans la 
proprioception et la perception de tact léger. Sur la base d’études animales (Djouhri & Lawson, 2004; 
Koltzenburg, Stucky, & Lewin, 1997; Treede, Meyer, & Campbell, 1998; Treede, Meyer, Raja, & 
Campbell, 1995), on estime néanmoins que 20% des fibres A/ véhiculent de l’information nociceptive. 
De leur côté, les fibres A sont associées à la « douleur rapide », soit une douleur brève et tranchante 
survenant à l’intérieur de 0.1 sec suivant un stimulus mécanique ou thermique douloureux. Cette douleur 
aiguë est généralement associée à des dommages superficiels cutanés (coupure, piqûre, picotement ou 
choc électriques). Enfin, les fibres C sont principalement polymodales et associées à la « douleur lente » 
qui est généralement sourde et survient de manière décalée. Une sous-classe de nocicepteurs C, dits 
silencieux, sont présents au niveau des viscères et bien qu’ils ne soient généralement pas activés par la 
douleur, peuvent se mettre à répondre dans des conditions inflammatoires intenses (Almeida, Roizenblatt, 
& Tufik, 2004; Millan, 1999). En clinique, les fibres C sont d’ailleurs associées à plusieurs syndromes de 
douleur chronique, une forme de douleur pathologique pouvant tirer son origine tant des tissus superficiels 
que des tissus et organes profonds.  
Intégration et perception : Le signal nociceptif est relayé de la périphérie au système nerveux 





dorsale de la moelle épinière. Pour cette raison, la corne dorsale de la moelle est considérée comme le 
premier centre d’intégration du système nociceptif. Cette première intégration sera influencée en fonction 
des couches de Rexed (allant de I à VI) dans lesquelles les fibres afférentes projettent (Basbaum, Bautista, 
Scherrer, & Julius, 2009). En histologie toutefois, il est parfois difficile de visualiser la séparation entre 
les différentes couches. Certains noyaux sont contenus dans une seule couche, tandis que d'autres 
s'étendent au-delà des couches de Rexed prédéfinies (Todd, 2010). Sur le plan fonctionnel, les couches I 
et II sont associées à la transmission d’information sur la douleur et la température. Les couches III et IV 
relayent l’information relative aux messages tactiles. La couche V est associée à la transmission de signaux 
de douleur et au tact léger. La couche V est aussi responsable du phénomène de douleur différée observée 
dans certaines pathologies (ex : infarctus du myocarde) puisqu’elle reçoit une vaste convergence de 
messages nociceptifs et non nociceptifs en provenance de différentes régions du corps (incluant les 
viscères). Enfin, la couche VI est associée à la proprioception.  
Une fois intégré au niveau de la corne dorsale de la moelle, le signal nociceptif est relayé aux 
centres supra-spinaux où il subit une seconde intégration, notamment au niveau des noyaux thalamiques. 
Puis, le signal nociceptif est projeté au niveau des régions du cortex somatosensoriel et certaines structures 
limbiques pour y être interprété (perception) comme de la douleur. Il est généralement conçu que les aires 
somesthésiques pariétales S1 et S2 sont impliquées dans la composante sensorielle/discriminative de 
l’expérience de douleur (Marchand, 2008). L’activation du cortex préfrontal serait davantage impliquée 
dans le traitement cognitif du message douloureux. Enfin, l’insula et le cortex cingulaire antérieur sont 
associés à l’interprétation subjective de la douleur (Coghill, McHaffie, & Yen, 2003), bien qu’il ait 
récemment été démontré que ces aires ne sont pas spécifiques à l’expérience de douleur (Barthas et al., 
2015; Liberati et al., 2016), ravivant le débat entourant la présence d’une (neuro)matrice circonscrite de 





Modulation : La modulation se définit comme l’ensemble des mécanismes de contrôle endogène 
par lesquels le signal nociceptif peut être modulé de la périphérie au cortex (Kirkpatrick et al., 2015). Ces 
mécanismes de contrôle peuvent avoir une action facilitatrice ou inhibitrice, selon le type de récepteurs et 
de neurones ciblés (Fields, 2004; Kirkpatrick et al., 2015; Millan, 2002). 
Au niveau périphérique, la réaction inflammatoire élicitée lors de la création du signal nociceptif 
entraîne une diminution du seuil d’activation des nocicepteurs de la région immédiate ou adjacente, 
entrainant une hyperalgésie primaire (dans la région affectée) ou secondaire (dans la région adjacente). 
Cet état inflammatoire provoque aussi une augmentation de l’activité des récepteurs opioïdes présents au 
niveau des fibres nerveuses périphériques et la production locale de cannabinoïdes via les cellules 
immunitaires, notamment les leucocytes. La liaison de ces substrats aux récepteurs des fibres afférentes 
primaires provoque une inhibition locale de l’influx nociceptif (Stein & Machelska, 2011).  
La théorie du portillon (Melzack & Wall, 1965) est celle qui est le plus couramment utilisée pour 
décrire les mécanismes impliqués dans le contrôle spinal et supra-spinal de la douleur. Sa principale 
prémisse est celle de « portes » qui, tout au long des fibres nociceptives afférentes, peuvent se fermer pour 
rendre plus difficile le passage de l'influx nociceptif vers les centres intégrateurs. Le même degré d'activité 
nociceptive ne va donc pas conduire à la même perception d’intensité douloureuse selon le degré 
d'ouverture de ces portes. On distingue trois types de filtre biologique pouvant réduire le passage de 
l'influx douloureux : a) le contrôle segmentaire d’origine périphérique non douloureux (prenant naissance 
dans la moelle épinière) ; b) le contrôle inhibiteur diffus induit par une stimulation nociceptive (associé 
au bulbe rachidien et au mésencéphale) ; et c) le contrôle d’origine central (dont le cortex préfrontal est le 
principal acteur). Le contrôle segmentaire de la douleur résulte de l’interaction simultanée entre les fibres 





et des fibres non-nociceptives A/ (responsable de la fermeture des portillons par l’intermédiaire 
d’interneurones inhibiteurs) (Melzack & Wall, 1965). Dans certaines circonstances, les fibres A peuvent 
aussi être à l’origine de puissantes inhibitions segmentaires et hétérosegmentaires (Lapirot et al., 2009; Le 
Bars, Dickenson, & Besson, 1979; Le Bars, Villanueva, Bouhassira, & Willer, 1992). Le Bars et 
collaborateurs (Le Bars et al., 1979) ont proposé le terme ‘contrôle inhibiteur diffus’ pour désigner le 
phénomène par lequel une douleur issue d’un endroit du corps peut être réduite par une stimulation 
douloureuse plus forte appliquée sur un endroit éloigné. Cette mise sous silence de la douleur repose sur 
le traitement compétitif du signal nociceptif afférent dans la substance grise périaqueducale et dans le 
noyau raphé. Une boucle neuronale élicitée est ensuite créée par ces structures qui projettent des efférences 
descendantes dans les faisceaux dorso- et ventro-latéraux en direction de la moelle provoquant une 
inhibition diffuse des informations nociceptives issues des autres régions du corps. Il existe une relation 
nette entre l’intensité du stimulus nociceptif employée et l’amplitude de l’effet inhibiteur observé. Le 
contrôle inhibiteur diffus peut être élicité par toutes sortes de stimulations nociceptives, aussi bien 
mécaniques, thermiques, que chimiques ou électriques. En revanche, les stimuli non nociceptifs se 
révèlent sans effet (Sprenger, May, Büchel, & Gozlan, 2015). Enfin, le contrôle descendant d’origine 
central (ou supra-spinal) est associé à des phénomènes psychologiques plus complexes. Ainsi, l’état 
attentionnel de la personne et sa prédisposition à dramatiser influence l’intensité perçue de la douleur par 
l’entremise de la substance grise périacqueducale (Coulombe et al., 2017; Tracey et al., 2002). Il a 
d’ailleurs été démontré que la distraction induit une modulation de l’influx nociceptif notamment via 
l’activation la substance grise périaqueducale (Valet et al., 2004). L’état émotionnel affecterait plutôt le 







1.3 Les effets de l’âge sur le système nociceptif   
L’âge entraîne plusieurs changements sur le système nociceptif. Tant chez l’humain que chez 
l’animal  (rat, chat), une réduction du nombre de nocicepteurs périphériques et de la vitesse de conduction 
des fibres nerveuses est observée dès l’âge moyen et progresse avec l’âge (Taguchi, Ota, Matsuda, Murase, 
& Mizumura, 2010; Verdu, Ceballos, Vilches, & Navarro, 2000). Chez l’humain spécifiquement, les 
potentiels d’action et la vitesse de conduction des fibres sensorielles périphériques commenceraient à 
décliner après la quatrième décennie (Palve & Palve, 2018). Au niveau supra-spinal, le vieillissement chez 
l’humain entraîne aussi une perte neuronale, une diminution des arborisations dendritiques ainsi que des 
anomalies neurofibrillaires (Stark et al., 2007). Similairement, plusieurs études animales montrent une 
réduction de la myéline, une involution axonale, ainsi qu’une perte progressive des neurones 
sérotoninergiques et noradrénergiques au niveau de la couche I associées au vieillissement (Edwards & 
Fillingim, 2001; Fujisawa, 1988; M. L. Ko, King, Gordon, & Crisp, 1997; A. Peters, 2002). Sur le plan 
histochimique, une diminution des neuropeptides SP (substance P) et peptide relié au gène de la 
calcitonine (GRCP) a été constatée chez les rats âgés (M. L. Ko et al., 1997). Des effets importants du 
vieillissement affectant l’ensemble du cortex et du tronc cérébral ont été documentés dans des études 
portant sur l’humain en ce qui a trait à la synthèse et aux activités de plusieurs neurotransmetteurs (GABA, 
glutamate, opiacés endogènes) (Amenta, Zaccheo, & Collier, 1991). Ces changements dus à l’âge sont 
d’autant plus marqués dans les connexions reliant le cortex cingulaire aux aires sensorimotrices et au 
thalamus (Grachev, Fredrickson, & Apkarian, 2000). Au niveau structural, des études d’imagerie cérébrale 
chez l’humain ont montré que les régions frontales sont les plus vulnérables face au vieillissement, 
affectant du même coup les régions impliquées dans la régulation endogène de la douleur et celles 





2.0 L’évaluation quantitative sensorielle dans l’étude de la douleur 
L’évaluation quantitative sensorielle (mieux connue sous l’acronyme anglophone QST pour 
Quantitative Sensory Testing) est une méthode reconnue pour l’exploration du système nociceptif (Rolke, 
Magerl, et al., 2006). Par l’entremise de tests standardisés, l’évaluation QST permet entre autres 
d’objectiver la présence d’altérations dans le fonctionnement des fibres afférentes primaires  A/, A et 
C impliquées dans le développement de sensibilisation centrale ou périphérique (Rolke, Baron, et al., 
2006). Ces tests consistent en une application successive de stimuli cutanés de nature thermique (i.e. 
stimuli chauds ou froids) et mécanique (i.e. toucher fin, vibration, pression douloureuse, etc). Les 
évaluations QST impliquent typiquement un amalgame de plusieurs tests. Bien qu’ils puissent paraitre 
exhaustifs, ils sont considérés nécessaires puisqu’il n’est pas rare de trouver la co-existence de plusieurs 
altérations sensorielles chez un même individu souffrant de douleur chronique (Backonja, 2007). À titre 
d’exemple, une augmentation de la sensibilité aux sensations thermiques et mécaniques s’accompagnant 
de signes de douleurs exagérées sont souvent observés chez les individus souffrant de neuropathies post-
herpétiques (Rolke, Baron, et al., 2006).  
Les sections suivantes présentent les différents types d’altération qui peuvent être identifiés via 
l’évaluation QST (i.e. allodynie, hyper/hypoesthésie, hyper/hypoalgésie et sommation temporelle). L’effet 
de l’âge sur la présentation de ces altérations sera aussi discuté dans une section distincte. Afin de ne pas 
alourdir inutilement la recension, les instruments ainsi que l’application spécifique de chacun des tests 
seront détaillés dans la méthode. 
2.1 Allodynie  
L’allodynie est définie comme une sensation de douleur initiée par un stimulus non-nociceptif 





K2P, TRPA1) impliqués dans la mise à niveau de l’excitabilité des nocicepteurs peuvent influencer 
l’apparition d’allodynie (Alloui et al., 2006; Kwan et al., 2006; Noël et al., 2009; Petrus et al., 2007). Cette 
excitabilité accrue des fibres afférentes primaires entraîne une potentialisation de l’activité inhibitrice des 
interneurones GABAergiques entraînant une plus grande activité des neurones de la corne dorsale et une 
augmentation de l'intensité de la réponse aux stimuli mécaniques (Kim et al., 2012). En clinique, des 
percées récentes chez des patients arthritiques de plus de 50 ans montrent que le facteur de croissance des 
nerfs (Nerve Growth Factor) est responsable de la surexpression des canaux mécanosensibles au niveau 
articulaire (Wood, 2010). Une expression accrue de certaines cellules microgliales (notamment le facteur 
de nécrose tumoral) dans les neurones de la corne dorsale de la moelle a été associée à la présence 
d’allodynie dans plusieurs modèles animaux de la douleur chronique (Beggs, Trang, & Salter, 2012; 
Tsuda, Masuda, Tozaki-Saitoh, & Inoue, 2013; Wang, Couture, & Hong, 2014). 
2.2 Hyperesthésie et hypoesthésie 
L’hyperesthésie se définie comme une sensibilité accrue voire exagérée à une stimulation cutanée 
(Lars Arendt-Nielsen et al., 2011). Elle englobe les sensations de nature thermique et mécanique et, bien 
que classiquement utilisée dans le cadre de stimuli indolore, elle est occasionnellement considérée comme 
un terme englobant les stimuli non-nociceptifs et nociceptifs. À l’inverse, l’hypoesthésie fait strictement 
référence à une diminution de la sensibilité à des stimuli non-nociceptifs cutanés (Merskey et al., 1994). 
L’hypoesthésie englobe une perte de sensibilité à une large gamme de sensation, incluant la température, 
la vibration et le frottement (Backonja, 2007). L’hyper et l’hypoesthésie sont toutes deux associées à des 
troubles neurologiques et/ou des lésions du système somesthésique sensoriel et thermique pouvant se 





rapportée comme étant l’un des indicateurs les plus sensibles à la présence de lésions du système 
somesthésique en comparaison aux autres signes d’altérations sensorielles (Backonja, 2007).  
2.3 Hyperalgésie et hypoalgésie  
L’hyperalgésie est définie comme une sensation de douleur exagérée à un stimulus nociceptif 
(Jensen & Finnerup, 2014; Reddy, Naidu, Rani, & Rao, 2012). Provoquée par la libération locale de 
certaines substances pro-inflammatoires telles que la bradykinine, l’histamine, les prostaglandines, 
l’hyperalgésie est la manifestation de la sensibilisation des nocicepteurs périphériques ou centraux (Purves 
et al., 2001a). La sensibilisation de nocicepteurs centraux engendre une hyperalgésie primaire caractérisée 
par l'augmentation de la sensibilité à la douleur et de l'allodynie dans la zone du tissu lésé (Reddy et al., 
2012). La sensibilisation centrale induit quant à elle une hyperalgésie secondaire ressentie dans les tissus 
avoisinant de la région endommagée (Reddy et al., 2012). La contrepartie de l’hyperalgésie - l’hypoalgésie 
– est caractérisée par une diminution dans la sensibilité à la douleur et peut également survenir suite à des 
dommages périphériques ou centraux du système nociceptif (Rolke, Magerl, et al., 2006).  
  2.4 Sommation temporelle 
La sommation temporelle s’observe par une augmentation progressive de l’intensité de la douleur 
lors de l’application répétitive de stimuli dans une région cutanée circonscrite (Price, Hu, Dubner, & 
Gracely, 1977). Décrit il y a plus de 60 ans par Lorne Mendell (Price et al., 1977), la sommation temporelle 
témoigne d’une hyperexcitabilité des neurones nociceptifs spinaux médiés par les fibres C (non 
myélinisées). Des études récentes sur le réflexe spinal nociceptif (RIII) dans le contexte de stimulations 
électriques répétées, suggèrent que la sommation temporelle serait principalement tributaire des fibres A 
(myélinisées) et en moindre partie des fibres C (Arendt-Nielsen, Brennum, Sindrup, & Bak, 1994). 





d’initier et de maintenir un état d’hyperalgésie et de sensibilisation centrale après une blessure du système 
nerveux (Arendt-Nielsen et al., 1994). 
2.5 Profils sensoriels en fonction de l’âge chez l’adulte en bonne santé générale 
Chez l’adulte en bonne santé, les différences inhérentes à l’âge en ce qui a trait au profil sensoriel 
(tel que déterminé par les tests QST) constituent un sujet largement discuté dans la littérature ayant même 
fait l’objet de deux synthèses des écrits par le même groupe de recherche en 2012 puis en 2017 
(Lautenbacher, 2012; Lautenbacher et al., 2017). Ces recensions regroupaient 32 études publiées entre 
1944 et 2016 (dont 20 qui ont été traitées dans la première revue de 2012). En somme, ces études montrent 
que les personnes âgées ont un seuil de sensibilité à la douleur thermique et mécanique similaire ou 
légèrement plus élevé (tendance plus marquée chez la femme) ainsi qu’une tolérance à la douleur moindre 
que les personnes plus jeunes (voir Annexe A pour tableau récapitulatif sur les études sur la douleur 
thermique). D’après ces revues, la personne âgée de plus de 60 ans aurait tendance à présenter une 
hyposensibilité en réponse aux stimuli cutanés prolongés (Lautenbacher, 2012; Lautenbacher et al., 2017). 
Cette hyposensibilité serait particulièrement marquée chez les femmes et dans le cas de la sensibilité à la 
chaleur (Chapman & Jones, 1944; Clark & Mehl, 1971; Heft & Robinson, 2010; Helme, Meliala, & 
Gibson, 2004; Kenshalo, 1986; Larivière, Goffaux, Marchand, & Julien, 2007; Magerl, Krumova, Baron, 
Tölle, et al., 2010; Riley et al., 2014). Ces changements apparaissent comme particulièrement marqués au 
niveau des membres distaux, soutenant l’hypothèse d’une diminution de la sensibilité liée au 
vieillissement des nerfs périphériques (Lautenbacher & Strian, 1991; Stevens & Choo, 1998). En 
contrepartie, la seule étude ayant fait mention d’une hypersensibilité à la douleur thermique chez la 
personne âgée aurait fait appel à des stimulations thermiques prolongées (E. D. Sherman & Robillard, 





soulevées en raison de la prédisposition naturelle de la personne âgée à la sommation temporelle (Edwards 
& Fillingim, 2001; Edwards, Fillingim, & Ness, 2003). En effet, il semblerait que les personnes âgées 
présentent une tendance marquée à la sommation temporelle, mais uniquement lorsque le test est réalisé 
avec une stimuli thermique chaud et dans une région qui ne soit pas exagérément distale (par ex. : membres 
inférieurs) (Edwards & Fillingim, 2001; Farrell & Gibson, 2007; Harkins, Davis, Bush, & Kasberger, 
1996; Lautenbacher, Kunz, Strate, Nielsen, & Arendt-Nielsen, 2005). Les régions distales pourraient 
effectivement présenter des axonopathies confondantes dont il est difficile à contrôler dans les études.  
3.0 Modèle biopsychosocial de la douleur 
Dans la théorie du portillon (Melzack & Wall, 1965), l’émergence et l’intégration du message 
nociceptif repose sur des mécanismes physiologiques similaires d’un individu à l’autre. En ce sens, 
l’évaluation QST permet de documenter de manière systématique, la présence d’altérations dans le 
fonctionnement des fibres nociceptives. Or, la douleur ne se résume pas qu’à la nociception. Selon le 
modèle biopsychosocial de la douleur (voir Annexe B), l’expérience de la douleur est plutôt caractérisée 
par une large gamme de différences interindividuelles (Fillingim, 2005, 2017; Nielsen, Staud, & Price, 
2009; Yarnitsky, Granot, & Granovsky, 2014), qui reposent sur des facteurs d’ordre biologique, 
psychologique et social (Fillingim, 2017). Cette conception est d’ailleurs soutenue par de nombreux 
résultats empiriques. En regard des facteurs biologiques, de nombreuses études rapportent des différences 
dans la prévalence de douleur chronique selon l’âge, le sexe et le groupe ethnique (Anderson, Green, & 
Payne, 2009; Cruz-Almeida et al., 2014; Fillingim, 2017; Fillingim, King, Ribeiro-Dasilva, Rahim-
Williams, & Riley, 2009; Hollingshead, Ashburn-Nardo, Stewart, & Hirsh, 2016; Makris, Abrams, 
Gurland, & Reid, 2014; Mogil, 2012; Racine et al., 2012). D’après ces études, les personnes âgées, les 





accrue à la douleur. Similairement, l’isolement social, un niveau socioéconomique faible et l’exclusion 
sociale aggravent l’expérience de la douleur tant sur le plan psychosomatique (intensification des 
symptômes douloureux) que psychologique (taux plus élevés de dépression) (Aslund, Starrin, & Nilsson, 
2010; Canaipa, Treister, Lang, Moreira, & Castro-Caldas, 2016; Karayannis, Baumann, Sturgeon, Melloh, 
& Mackey, 2018). Les effets spécifiques ainsi que les interactions entre ces différents facteurs et bien 
d’autres forment une mosaïque unique qui façonne la douleur en une expérience propre à chacun 
(Fillingim, 2017; Gatchel, Peng, Peters, Fuchs, & Turk, 2007). C’est sur cette mosaïque que repose le 
modèle biopsychosocial de la douleur (Fillingim, 2017; Gatchel et al., 2007). Ainsi, au-delà du simple 
profil sensoriel, ce modèle rappelle qu’il importe de tenir compte de l’aspect biologique, psychologique 
et social dans l’étude sur la douleur (Fillingim, 2017; Purcell et al., 2019). Supportant cette prémisse, il a 
été démontré que l’âge (une des variables principales de cette étude) fait varier l’expérience de la douleur 
en fonction de divers facteurs psychosociaux tels que la fonction cognitive, la qualité du sommeil, le cercle 
social, la dramatisation de la douleur, la dépression et l’anxiété (Oktay et al., 2008; Racine et al., 2012; 
Ruscheweyh et al., 2011; Zis et al., 2017). Bien qu’il soit difficile de tenir compte de tous ces aspects de 
la douleur dans le contexte d’une seule étude, une attention particulière a été portée dans le cadre de ce 
mémoire à l’état psychologique des patients avec TCC modéré à sévère permettant ainsi de situer les 
altérations sensorielles dans un contexte plus large. Les raisons justifiant ce choix sont détaillées dans les 
sections suivantes. 
4.0 Le traumatisme craniocérébral (TCC) 
 4.1 Incidence et mécanismes du TCC selon l’âge 
 Selon l’Organisation mondiale de la Santé, l’incidence mondiale du TCC se situe autour de 10 





les accidents de la route sont la principale cause de TCC chez l’adulte jeune et d’âge moyen (45 % des 
cas répertoriés), les chutes sont responsables de 50% des cas de TCC chez la personne âgée (Truchon, 
2016). Bien que les TCC d’intensité modéré à sévère ne représentent que 10% de tous les cas de TCC, ils 
engendrent la majorité des décès et trois fois plus de coûts que les TCC légers (Humphreys et al., 2013). 
Historiquement, la majorité des TCC survenait chez les hommes de 15 à 24 ans (Fleminger & Ponsford, 
2005). Bien qu’une diminution du taux annuel de TCC chez le jeune adulte s’observe depuis quelques 
années (fruit des campagnes de sensibilisation sur la sécurité routière), une tendance inverse est retrouvée 
chez la personne âgée (Gardner et al., 2018; M. E. Peters & Gardner, 2018). En effet, les TCC modérés à 
sévères sont en augmentation croissante chez la personne âgée de plus de 60 ans avec une incidence accrue 
chez la personne de 75 ans et plus (Gagné et al., 2012; Langlois, Rutland-Brown, & Wald, 2006; Taylor, 
Bell, Breiding, & Xu, 2017). Rien qu’aux États-Unis, on estime que le TCC chez la personne âgée de plus 
de 65 ans représente plus de 400 000 admissions aux urgences annuellement (Taylor et al., 2017). 
 4.2 Présentation clinique et répercussions du TCC selon l’âge  
Dès les premières heures suivant le TCC, des processus de plasticité cérébrale s’amorcent dans le 
but de réparer les altérations du parenchyme cérébral (Kernie, Erwin, & Parada, 2001). Les interventions 
déployées dans les premiers jours d’hospitalisation visent surtout à préserver la vie et éviter l’occurrence 
de blessures cérébrales secondaires (liées à l’œdème cérébral).  
Tout groupe d’âge confondu, le taux de décès dans les 48 heures suivant l’occurrence d’un TCC 
modéré à sévère est essentiellement le même (environ 35%) (Boto, Gómez, De La Cruz, & Lobato, 
2006). Une détérioration tardive surviendrait chez 20-30% des personnes âgées et serait causée par un 
saignement intracérébral retardé ou l’aggravation de l’œdème cérébral (Karibe et al., 2017). Ceci ne 





particulièrement vulnérable au TCC. Parmi celles-ci, la prise de Warfarin (un anticoagulant pris par une 
personne âgée sur cinq en Amérique du Nord) augmente de 2,7 fois les risques de souffrir d’hémorragie 
intracrânienne lors d’un coup à la tête (Karibe et al., 2017). Ces saignements sont d’autant plus fréquents 
chez cette clientèle en raison de l’amincissement de la paroi des vaisseaux sanguins inhérente à l’âge 
(Karibe et al., 2017). Parallèlement, l’espace libéré par l’atrophie du cerveau liée à l’âge augmente sa 
mobilité dans la boîte crânienne et les possibilités de contusion en cas de trauma (Flanagan, Hibbard, 
Riordan, & Gordon, 2006; Karibe et al., 2017). En dépit des efforts colossaux déployés par les équipes 
cliniques pour optimiser la récupération des patients qui survivent au TCC modéré à sévère, ce type de 
blessure occasionne presque toujours des séquelles importantes. Parmi celles-ci, la douleur chronique 
est la deuxième séquelle (après la fatigue) la plus fréquemment répertoriée chez les survivants de TCC 
(Soberg et al., 2013). Au Canada, la douleur chronique affecte 19% des personnes dans la population 
générale (Schopflocher, Taenzer, & Jovey, 2011). En comparaison, on estime qu’entre 32% et 75% des 
adultes vont développer une douleur persistante et invalidante dans les mois suivants un TCC 
(Nampiaparampil, 2008). La relation entre la sévérité du TCC et l’occurrence de douleur chronique est 
encore cependant un sujet de débat. 
4.3 Caractérisation de la douleur chronique post-TCC 
La douleur chronique post-TCC a fait l’objet de plusieurs revues de littérature permettant d’en 
caractériser les principaux aspects, soit sa prévalence, sa localisation et son degré d’intensité (Dobscha et 
al., 2009; Irvine & Clark, 2018a; Nampiaparampil, 2008).  
De nombreuses études se sont intéressées à la prévalence de TCC au sein de populations civiles et 
militaires. Dans une revue de 2008 qui réunissait 23 études, une prévalence de douleur chronique post-





(Nampiaparampil, 2008). Une revue plus récente ayant totalisé 95 études a quant à elle établit qu’il 
n’existait que des preuves limitées qui soutiennent l’hypothèse selon laquelle la sévérité du TCC aurait un 
impact sur la prévalence de douleur chronique (Dobscha et al., 2009).   
 En regard à la localisation de la douleur, la plupart des études portant sur le sujet se sont penchées 
sur les maux de tête (Dobscha et al., 2009; Irvine & Clark, 2018a; Nampiaparampil, 2008), puisqu’il s’agit 
du principal site de douleur rapporté. En effet, la prévalence de maux de tête chez les TCC légers irait 
jusqu’à 89%, pour seulement 18% chez les TCC modéré à sévère (Nampiaparampil, 2008). Des écrits 
spécifiques au TCC modéré à sévère font aussi mention de douleurs d’origine centrale (un type de douleur 
chronique localisée à un site distant de la lésion initiale et sans lésion / pathologie antérieure) (Bouferguene 
et al., in-press; Ofek & Defrin, 2007), ces principaux sites se situant au niveau de la nuque, des épaules, 
du dos et des membres supérieurs et inférieurs (Irvine & Clark, 2018a; Nampiaparampil, 2008). Une 
grande prévalence de latéralisation de la douleur (entre 63 et 93% des cas) est également soulevée dans 
les études sur la douleur centrale après le TCC (Bouferguene et al., in-press; Ofek & Defrin, 2007). Dans 
les cas de TCC légers, les maux de têtes se déclarent généralement dans les premières heures suivant le 
trauma et serait considérés comme chroniques lorsqu’ils perdurent pour une période dépassant les 3 à 6 
mois (Nampiaparampil, 2008). À l’inverse, une étude portant sur le profil sensoriel de patients ayant 
survécus à un TCC d’intensité légère à sévère a révélé que les douleurs centrales pouvaient se présenter 
plus tard (en moyenne 7 mois après le trauma) dans le rétablissement des patients (Ofek & Defrin, 2007). 
Quant à l’intensité de la douleur, les études sur le sujet rapportent des douleurs d’intensité modéré à sévère 
interférant avec les activités quotidiennes des survivants de TCC (toutes formes de sévérité confondues) 






4.4 Impact de comorbidités sur la douleur chronique post-TCC 
Parmi les comorbidités associées à la présence de douleur chronique après un TCC, on retrouve de 
nombreux états psychologiques comme la dépression, l’anxiété, la dramatisation de la douleur et le 
syndrome de stress post-traumatique. En effet, la dépression est hautement prévalente chez les survivants 
de TCC modéré à sévère, affectant de 26 à 36% des survivants (Seel, Macciocchi, & Kreutzer, 2010). 
Plusieurs études de cohortes ont noté un lien entre la dépression et l’occurrence de douleur chronique 
après le TCC (Dawson, Schwartz, Winocur, & Stuss, 2007; Hoffman et al., 2007; Osborn, Mathias, & 
Fairweather-Schmidt, 2014; Sheng, Liu, Wang, Cui, & Zhang, 2017; Walker, Seel, Curtiss, & Warden, 
2005). Sur le plan structurel, la présence conjointe de TCC et de dépression a été associée à une perte 
significative de volume de matière grise au niveau du lobe préfrontal gauche (plus particulièrement les 
portions ventrolatérales et dorsolatérales) (Jorge et al., 2004) – une région importante dans l’interprétation 
des signaux de douleur (Seminowicz & Moayedi, 2017). De plus, la dépression et l’anxiété coexistent 
fréquemment après un TCC, plus particulièrement chez des patients souffrants de douleur chronique 
(Osborn, Mathias, Fairweather-Schmidt, & Anstey, 2017; Wasilewski, Wojnar, & Chatizow, 2010). Dans 
une étude portant sur l’anxiété et les maux de têtes chroniques chez des survivants de TCC modéré à 
sévère, il a été établi qu’une amélioration des symptômes douloureux à 6 mois post-trauma était associée 
à des niveaux plus bas d’anxiété et de dépression (Walker et al., 2005). En ce qui a trait à la dramatisation 
de la douleur, elle a été associée à des risques plus élevés de douleur chronique chez des patients ayant 
souffert d’un TCC léger, mais cette démonstration n’a pas été encore faite chez les cas modérés à sévères 
(Chaput, Lajoie, Naismith, & Lavigne, 2016; Wijenberg, Stapert, Verbunt, Ponsford, & Van Heugten, 
2017). Enfin, le syndrome de stress post-traumatique (mieux connu pour son acronyme anglais PTSD pour 
post-traumatic stress disorder) se rapporte à un trouble provoqué par un stress sévère ou soudain, induisant 





McEvoy, 1987; Litz, Litz, & Gray, 2002). Plusieurs études ont établi des liens entre la douleur chronique 
et la présence de PTSD, notamment dans le cas de maux de tête chroniques post-TCC léger (Bryant, 2011; 
Defrin et al., 2010; Helzer et al., 1987; Yue et al., 2019). Chez le TCC modéré à sévère, les experts 
considèrent très improbable que le PTSD interfère avec l’apparition de douleur chronique puisque ces 
patients n’ont aucun souvenir de l’évènement traumatique (Alway, Gould, McKay, Johnston, & Ponsford, 
2016). D’ailleurs, l’amnésie de l’évènement et des jours/semaines qui suivent le traumatisme est un critère 
diagnostique du TCC modéré à sévère (INESSS-ONF, 2019).  
4.5 Impact du TCC sur le profil sensoriel 
  En dépit de la prévalence de douleur chronique après un trauma majeur, seulement trois études 
conduites auprès d’adultes de moins de 65 ans ont investigué les répercussions du TCC sur la douleur 
chronique (voir Annexe B pour tableau récapitulatif). Deux d’entre elles portaient sur la douleur chronique 
d’origine centrale dont l’une exclusivement sur les TCC modéré à sévère et l’autre mélangeant tous les 
degrés de sévérité (Bouferguene et al., in-press; Ofek & Defrin, 2007) et une troisième sur les céphalées 
chroniques chez des TCC légers (Defrin et al., 2010). Dans l’ensemble de ces études, des signes 
significatifs d’hypoesthésie/algésie thermique ont été constatés chez les participants présentant un TCC 
en comparaison avec des populations saines (Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). Ces altérations 
étaient particulièrement accentuées en présence de douleur chronique (Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 
2007). Des différences de sensibilité thermique ont été trouvées entre les sites douloureux et d’autres 
régions indolores, mettant de l’avant la possibilité de mécanismes centraux à ces douleurs (Bouferguene 
et al., in-press; Ofek & Defrin, 2007). En ce sens, il est intéressant de noter que dans l’une de ces études, 
les régions présentant de la douleur chronique ne présentaient aucune lésion ou blessure associées au TCC, 





sur la douleur centrale mettent aussi de l’avant que le TCC à lui seul serait associé à de l’hypoesthésie 
mécanique (Bouferguene et al., in-press; Ofek & Defrin, 2007). Des signes de sommation temporelle et 
d’allodynie ont aussi été rapportés tant chez les patients présentant des douleurs centrales que chez ceux 
souffrant de maux de tête dans deux des études menées sur la question (Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 
2007). Sachant que le vieillissement provoque aussi des diminutions de la sensibilité à la douleur 
thermique et des signes de sommation temporelle (Lautenbacher, 2012; Lautenbacher et al., 2017), ces 
résultats suggèrent que l’occurrence d’une atteinte traumatique au système nerveux central induit des 
changements similaires à ceux causés par l’âge au niveau du système nociceptif. Contrairement à la 
population générale toutefois, ces changements pourraient être potentialisés par la présence de douleur 
chronique. Bien qu’intéressants, ces résultats n’ont pas encore été répliqués chez la clientèle âgée avec 
une atteinte traumatique au système nerveux central (TCC ou blessure à la moelle). Cet exercice est 
pourtant essentiel pour une prise en charge personnalisée de la clientèle TCC âgée en clinique de douleur 
(Cruz-Almeida & Fillingim, 2014). Leur utilisation en recherche est incontournable pour le transfert des 
connaissances entre les études animales et cliniques sur les syndromes douloureux (Cruz-Almeida & 
Fillingim, 2014).    
5.0 But, objectifs et hypothèses de recherche 
Le but de cette étude préliminaire est de mieux comprendre les effets de l’âge et de la douleur 
chronique sur le profil sensoriel des survivants de TCC modéré à sévère. En ce sens, trois questions de 
recherche ont été abordées : 
1. Quelle est la présentation de la douleur chronique (en termes de localisation, d’intensité et de 
degré d’interférence dans la vie) chez des individus jeunes (<60 ans) et âgés (≥60 ans) ayant 





2. De quelle manière l’âge et la douleur chronique affectent-ils le profil sensoriel des individus 
ayant survécu à un TCC modéré à sévère ? 
3.  À titre exploratoire, les comorbidités psychologiques courantes après un TCC modéré à sévère 
telles que la dépression, l’anxiété et la dramatisation sont-elles associées similairement à la 
présence de douleur chronique (présente ou non) chez les individus jeunes (18-59 ans) et plus 
âgés (≥60 ans) ? 
Hypothèses de recherche : Les études chez l’adulte en bonne santé montrent que l’âge est associé à 
des changements quantifiables dans le traitement des signaux de douleur, se traduisant par une 
hyposensibilité thermique et une disposition plus grande à la sommation temporelle. Considérant que ces 
phénomènes sont aussi retrouvés chez les survivants de TCC modéré à sévère de moins de 60 ans, il est 
anticipé que la survenue d’une telle blessure chez les personnes âgées de 60 à 85 ans potentialisera les 
altérations sensorielles typiquement associées à cette clientèle. La douleur chronique étant également 
associée à des changements significatifs au niveau du profil sensoriel après le TCC, nous anticipons que 











CHAPITRE 2. MÉTHODE 
 Dans la prochaine section, il sera question des méthodes et instruments qui ont été utilisés dans la 
réalisation de cette étude. Ainsi, une brève description du devis et du milieu de l’étude sera suivie par une 
description détaillée de l’échantillon (i.e. critères d’inclusion/exclusion, procédure de recrutement et 
collecte de variables sociodémographiques et cliniques). En ce qui a trait à la collecte de données, des 
informations relatives à à l’évaluation QST, aux questionnaires employés ainsi qu’à l’entrainement du 
personnel de recherche seront présentées. Enfin, une description détaillée des analyses statistiques 
réalisées pour répondre à chacune des questions de recherche, le calcul de la taille d’échantillon et les 
considérations éthiques concluront cette section.  
Plusieurs variables seront examinées dans cette étude dans le but de mieux comprendre les 
répercussions indépendantes et synergiques de l’âge et de la douleur chronique sur le profil sensoriel des 
personnes ayant survécu à un TCC modéré à sévère.  Ainsi, les variables qui auront la capacité (établie ou 
postulé) de provoquer des changements dans la performance des participants à l’évaluation QST seront 
considérées comme des variables indépendantes (i.e., âge, douleur chronique). En contrepartie, les 
variables qui fluctueront en présence d’une stimulation thermique ou mécanique seront traitées comme 
des variables dépendantes (i.e., tests QST). Finalement, les variables dont la considération pourrait nous 
aider à mieux comprendre le phénomène étudié seront traitées comme des résultats secondaires (i.e., 
niveaux d’humeur dépressive, anxiété et dramatisation).  
1.0 Devis et milieu de l’étude 
L'un des principaux obstacles à l'étude du TCC modéré à sévère est la relative rareté des patients. 
Au Canada, près de 11 personnes sur 100 000 adultes subissent un TCC modéré à sévère à chaque année, 





dans la première année suivant l’impact (Boto et al., 2006). Dans ce contexte particulier, la conduite 
d’études de cohorte prospectives est particulièrement difficile. Pour cette raison, une étude 
observationnelle rétrospective de type cas-témoins a été réalisée afin de rencontrer les objectifs de cette 
étude préliminaires. 
Ce projet a été réalisé au laboratoire de psychophysique de la douleur de l’Hôpital du Sacré-Coeur 
de Montréal (HSCM) du CIUSSS du Nord-de-l’Île-de-Montréal. Ce milieu a été sélectionné pour 
plusieurs raisons. Tout d’abord, la population desservie par l’HSCM qui réside sur les territoires de Laval, 
ainsi que des régions de Lanaudière et des Laurentides est frappée de plein fouet par le vieillissement 
démographique. En 2016 seulement, 25% des personnes résidant sur ces territoires étaient âgées de 60 ans 
et plus, représentant les régions avec la plus forte croissance au Québec (données non publiées venant du 
CIUSSS du Nord-de-l’Île-de-Montréal). Chez la clientèle traumatisée spécifiquement, ~150 adultes avec 
TCC modéré à sévère sont admis chaque année à l’HSCM et près du tiers sont âgés de 60 ans et plus. Par 
ailleurs, ce centre a participé en 2018 à nos travaux préparatoires en lien avec ce mémoire chez des 
survivants de TCC modéré à sévère (Bouferguene et al., in-press). De ce fait, le personnel administratif et 
les cliniciens impliqués dans le suivi de la clientèle TCC étaient déjà familiers avec la procédure de l’étude. 
2.0 Échantillon 
2.1 Critères d’inclusion et d’exclusion  
Tous les patients âgés entre 18 et 85 ans admis dans les 4 dernières années pour un TCC d’intensité 
modéré à sévère à l’unité des soins intensifs et ayant survécu à leurs blessures (selon les registres de 
l’établissement) ont été considérés pour éligibilité. Cet intervalle a été jugé acceptable considérant que les 
études antérieures sur la question ont collecté des données sur des participants de 5 mois à 58 ans suivant 





Ofek & Defrin, 2007). Les patients avec une histoire clinique de paralysie motrice (secondaire à une lésion 
médullaire) ou de diabète non contrôlé ont été exclus afin de contrôler pour la présence de neuropathies 
non-liées au TCC. Afin de limiter la présence de variables confondantes additionnelles, les patients connus 
pour troubles psychiatriques, cognitifs et/ou neurologiques ainsi que ceux avec un historique de TCC 
multiple ou d’abus de substance1 au moment du recrutement ont également été exclus. Afin d’optimiser 
le recrutement, les personnes sans domicile fixe et habitants à plus de 200km de l’hôpital ont aussi été 
exclues. Cette procédure a été jugée acceptable puisque les participants exclus pour de telles raisons étaient 
comparables avec l’échantillon final en termes d’âge, de sexe, de sévérité du TCC et de sa prise en charge 
(ces données sont présentées en détail dans la section ‘résultats’ du mémoire). La sévérité du TCC a été 
confirmée par un neurochirurgien à partir des informations contenues dans le dossier médical de chaque 
patient. Sommairement, les patients présentant une perte de conscience >30 minutes suivant l’impact à la 
tête et un score entre 3-12 à l’Échelle de Coma de Glasgow à l’arrivée en centre hospitalier étaient 
considérés comme TCC modéré à sévère (Silver et al., 2011).  
2.2 Recrutement 
La procédure de recrutement a été déterminée en collaboration avec le comité d'éthique et de la 
recherche de l’établissement. Ainsi, les patients TCC potentiellement éligibles à l’étude (selon 
l’information contenue au dossier médical) ont été avisés par lettre de l’étude en cours. Deux semaines 
après l’envoi de la lettre, l’étudiante chercheuse contactait les participants TCC potentiels par téléphone 
pour confirmer leur éligibilité à l’aide d’un questionnaire structuré (voir Annexe C) et de prendre rendez-
vous au laboratoire avec les patients intéressés. Ce questionnaire portait notamment sur leur âge, leur 
                                                 
1 Selon le DMS-IV (2003), la consommation d’alcool, de drogues ou de tout autre substance élicite devient abusive quand elle 
entraîne des conséquences majeures sur le plan social (ex: manque plusieurs jours de travail, incapable de prendre soin de ses 
enfants, problèmes avec la justice). L’abus de substance devient chronique quand ces conséquences sociales se produisent 





stature (taille/poids), leur dominance manuel (droitier/gaucher), leur état de santé général, leur 
consommation de médicaments, la présence de douleur chronique et/ou d’autres séquelles attribuables à 
leur TCC. Les participants rapportant souffrir de douleur depuis plus de trois mois étaient considérés 
comme souffrant de douleur chronique. Les participants rapportant consommer une médication 
analgésique sur une base régulière devaient cesser de la prendre avant la visite en laboratoire pour une 
période minimale correspondant à la demi-vie de la molécule.  
2.3 Collecte de variables sociodémographiques et cliniques 
Des informations relatives à l’âge au moment du TCC, au sexe biologique, au temps écoulé depuis 
le TCC, sa cause, sa sévérité, le score de Glasgow initial, la durée de l’amnésie post-traumatique et les 
caractéristiques des blessures cérébrales relevées au tomodensitomètre ont été collectées directement dans 
les dossiers médicaux des participants. Le Score de sévérité des blessures, mieux connu sous son 
appellation anglaise Injury Severity Score (ISS) a été calculé par une infirmière entrainée. Il s’agit d’une 
échelle de classification qui offre une appréciation générale du degré de sévérité d’un ensemble de 
blessures subies par un patient (Baker, O'Neill, Haddon, & B. Long, 1974). Brièvement, les blessures 
étaient catégorisées sur l’Échelle abrégée des blessures (version française de l’Abbreviated Injuries Scale 
aussi connu sous l’acronyme anglais AIS) pour chaque partie du corps. Le score des trois parties les plus 
sévèrement lésées était multiplié au carré et additionné entre eux pour obtenir un score ISS final variant 
entre 0-75. 
3.0 Procédures reliées à l’étude 
À leur arrivée au laboratoire de psychophysique de l’HSCM, les participants étaient installés sur 
un fauteuil confortable dans une pièce calme à température constante de 21°C. Le projet était expliqué en 





Formulaire d’Information et de Consentement. Par la suite, les patients âgés de 60 ans et plus ont été 
soumis à l’examen de Folstein (aussi connu sous le nom de Mini-mental State, voir Annexe D). Seuls les 
patients avec une note de >24/30 permettant d’exclure la présence de démence ont été retenus pour 
participation (Folstein, Folstein, & McHugh, 1975). Les participants avec douleur chronique répondaient 
ensuite au Questionnaire concis sur les douleurs permettant d’en décrire la localisation, l’intensité générale 
et son degré d’interférence avec les différentes facettes du quotidien (voir Annexe E). Les participants 
répondaient ensuite à une série de questionnaires portant sur des comorbidités au développement de la 
douleur chronique, soit l’humeur dépressive, l’anxiété et la dramatisation de la douleur. Une fois les 
questionnaires complétés, les participants étaient soumis à une évaluation QST. Chaque test était appliqué 
au site douloureux en alternance avec la région anatomique controlatérale chez les participants rapportant 
de la douleur, et au niveau de l’avant-bras dominant en alternance avec l’avant-bras non dominant chez 
ceux sans douleur. Avant chaque test, une démonstration était réalisée sur un site avoisinant la zone 
d’intérêt (la main lorsque les tests étaient faits sur les avant-bras par exemple). Les participants devaient 
garder les yeux fermés pendant la durée entière de chacun des tests. 
4.0 Évaluation quantitative sensorielle (QST) 
 Neuf tests QST couramment utilisés en clinique et en recherche comme indicateurs de sensibilité 
cutanée et d’hyperalgésie (Uddin & MacDermid, 2016) ont été administrés dans l’ordre suivant: 1) seuil 
de sensibilité au froid (SF), 2) seuil de sensibilité au chaud (SC), 3) seuil de douleur au froid (DF), 4) seuil 
de douleur au chaud (DC), 5) seuil de détection du toucher (DT), 6) allodynie (ALL), 7) seuil de détection 
de la vibration (SV), 8) seuil de détection de la pression douloureuse (PD), 9) sommation temporelle (ST). 
L’ordre d’administration des tests a été établi selon la fréquence d’utilisation et leur sensibilité établie à 





neuropathies post-traumatiques (Baron et al., 2017; Defrin et al., 2010; Grothusen, Alexander, Erwin, & 
Schwartzman, 2014; Widerström-Noga, Govind, Adcock, Levin, & Maudsley, 2016; Younis et al., 2016).  
5.0 Instruments utilisés pour les tests QST 
5.1 Stimuli thermiques 
Les stimulations thermiques ont été appliquées sur la face interne à l’aide d’une thermode de 
contact de 30 mm X 30 mm (MEDOC Advanced Medical Systems, Israël) alimentée grâce à un élément 
de type Pelletier contrôlé par ordinateur. La température de base de la thermode était fixée à 32°C, 
avoisinant ainsi la température externe de la peau. Lors de chacun des tests thermiques, la température de 
la thermode diminuait ou augmentait (selon la modalité testée) pour trois essais consécutifs espacés par 
des intervalles de temps allant de 5-8 secondes pour les seuils de détection de températures et de 30 
secondes pour les seuils de douleur reliés aux températures (rampes ascendantes/descendantes de 
0,5⁰C /s). Les stimuli thermiques froids oscillaient quant à eux entre 32°C et 0°C et les stimuli chauds 
entre 32°C et 52°C. Ces intervalles de température sont couramment employés en recherche sur la douleur, 
car ils produisent une sensation de douleur chez une majorité de sujets sans toutefois causer de lésions 
pour les durées de stimulation utilisées (Arendt-Nielsen & Chen, 2003). Pour les tests de sensibilité 
thermique, les participants devaient cliquer sur une souris à la toute première variation de température 
perçue, ce qui permettait d’enregistrer la température seuil et de ramener l’instrument à la température 
initiale. Dans le cas des tests de douleur thermique, les participants devaient plutôt cliquer sur la souris à 
la première sensation de douleur perçue. Les résultats des participants se composaient de la valeur 






5.2 Stimuli mécaniques 
La sensibilité mécanique de la peau a été évaluée à l’aide de monofilaments, un pinceau, un diapason 
et un algomètre. Plus précisément, l’évaluation de la DT a été effectuée à l’aide d’une trousse de 20 
filaments de von Frey (Bioseb, Inc), calibrés entre 0.008 et 300 g, procurant ainsi différents seuils de 
pression. Les filaments étaient appuyés un à un sur la zone d’intérêt en ordre décroissant débutant par 
celui de 1,0 g, puis en ordre croissant de façon à établir le seuil de détection du toucher de chaque 
participant. La procédure était répétée de manière à traverser le seuil du toucher du participant un total de 
six fois (trois fois de manière croissante et trois autres en ordre décroissant). Le seuil du toucher des 
participants était constitué de la moyenne de ces six passages. L’évaluation de l’ALL a été réalisée à l’aide 
d’un pinceau standardisé (Somedic SENSELab – Brush-05) glissé sur la peau des participants sur un 
territoire d’environ deux cm2. Les participants devaient ensuite rapporter sur une échelle visuelle analogue 
de 0-100mm l’intensité de la douleur ressentie. La procédure était répétée cinq fois et une moyenne était 
calculée avec les résultats rapportés sur l’échelle afin d’obtenir le degré d’allodynie du participant. Le SV 
a été évalué grâce à un diapason appliqué sur le processus styloïde ulnaire (Rydel-Seiffer gradué 64 Hz) 
chez les participants sans douleur, et pour les patients avec douleur sur la proéminence osseuse ou 
articulaire la plus proche de leur site douloureux. À chaque application, les participants devaient rapporter 
le moment où ils cessaient de ressentir la vibration. Le test était réalisé deux fois et la moyenne des 
résultats permettait d’obtenir le seuil de détection de la vibration de chaque participant. La PD a été 
évaluée grâce à un algomètre (FDN200, Wagner Instruments, USA) délivrant une force de 0.5 kg/cm2s 
jusqu’à un maximum de 10 kg/cm2s. L’algomètre a été appliqué à une intensité croissante sur la zone 
d’intérêt jusqu’à ce les participants détectent les premières sensations de douleur. Le test était réalisé sur 
l’ongle du pouce chez les participants ne rapportant pas souffrir de douleur chronique, et pour les patients 





douleur. La procédure était répétée trois fois et la moyenne des résultats était calculée pour déterminer le 
seuil de pression douloureuse. La ST a été évaluée dans une région d’un cm2 à l’aide d’un Neuropen© 
avec Neurotips© de 40 g (Owen Mumford). Appliqué à deux reprises, puis à dix reprises au même endroit, 
un phénomène de sommation temporelle était détecté lorsque l’intensité de la douleur (rapportée sur une 
échelle de 0-100mm) augmentait avec un nombre croissant d’applications. La douleur élicitée telle 
qu’évaluée sur l’ÉVA après 10 stimulations étaient divisée par celle induite par deux stimulations. La 
procédure était répétée à deux reprises sur le membre d’intérêt et une moyenne était calculée avec les deux 
ratios pour obtenir un résultat final. 
6.0 Entrainement du personnel de recherche  
Dans les semaines qui ont précédé l’inauguration de l’étude, l’étudiante chercheuse a complété un 
entrainement rigoureux dans l’administration de tests QST avec une professionnelle expérimentée. 
Pendant deux jours, les tests ont été présentés et administrés à l’étudiante. Puis, l’étudiante a pu 
administrer à deux volontaires en bonne santé la procédure à titre d’entrainement. Suivant cet entrainement 
et conformément aux recommandations de Vollert et al. (2016), l’étudiante a recruté sur les médias 
sociaux 16 participants en bonne santé générale et leur a administré l’ensemble des tests compris dans 
l’évaluation QST. Les résultats de ces participants ont été comparés aux valeurs de références du Réseau 
allemand de recherche sur la douleur neuropathique (German Research Network on Neuropathic Pain 
(DFNS) afin de vérifier la conformité de l’administration des tests avec les normes internationalement 
reconnues. Ces résultats ont été décrits antérieurement (Bouferguene et al., in-press). 
7.0 Questionnaires 
Plusieurs questionnaires ont été administrés dans le cadre de cette étude. Tout d’abord, le 





2005) a été utilisé pour caractériser la douleur chronique (voir Annexe E). Il s’agit d’un questionnaire 
initialement conçu pour évaluer les douleurs associées au cancer, mais dont l’utilisation a été validée par 
la suite dans le cadre de différentes neuropathies non cancéreuses (Tan, Jensen, Thornby, & Shanti, 2004). 
La version abrégée de ce questionnaire contient 8 items visant à localiser la douleur et à en mesurer 
l’intensité. Le dernier item comprend 7 sous-sections évaluant l’effet de la douleur sur des aspects de la 
vie journalière. Les échelles utilisées dans ce questionnaire sont de type numérique (allant de 0-10), 
forçant le répondant à sélectionner un nombre entier lors de l’évaluation de sa douleur. Cette version 
abrégée présente une excellente fiabilité interne avec un alpha de Cronbach variant entre 0,91 et 0,96 et 
une fiabilité (stabilité) en contexte test-retest allant d’acceptable à excellente (r variant entre 0,67 et 0,93 
et coefficient de corrélation interclasse de 0,93) chez des patients souffrant de douleur chronique d’origine 
non maligne (Chen et al., 2018; Mendoza, Mayne, Rublee, & Cleeland, 2006). 
Outre la version abrégée du Questionnaire concis sur les douleurs, des questionnaires recensant le 
niveau d’humeur dépressive, d’anxiété et de dramatisation de la douleur ont aussi été administrés. Lorsque 
possible, des questionnaires adaptés à l’âge des participants ont été privilégiés.  
L’inventaire abrégé de dépression de Beck (version française du Beck’s Depression Inventory 
BDI-II) et l’inventaire de Beck pour l’anxiété (version française du Beck’s Anxiety Inventory) ont été 
utilisés chez les participants de 59 ans et moins. Le BDI-II est un outil composé de 21 items à choix 
multiples rempli par le participant (voir Annexe F). Le score final peut varier de 0-63 et s’interprète 
comme suit : 0-9 niveau minimal de dépression, 10-18 niveau léger, 19-29 niveau modéré et un score de 
≥30 un niveau élevé. De manière plus spécifique, un seuil de 21 et plus est connu pour indiquer un niveau 
majeur de dépression chez des patients souffrant de douleur chronique avec une sensibilité de 0,68 et une 





diverses populations cliniques, son utilité auprès de survivants de TCC a été validée avec un coefficient 
Cronbach de 0,92 (Green, Felmingham, Baguley, Slewa-Younan, & Simpson, 2001). L’inventaire de Beck 
pour l’anxiété est un outil qui se compose de 21 items à choix multiples rempli par le participant et conçu 
expressément pour évaluer des symptômes d’anxiété minimalement partagés avec la dépression (voir 
Annexe G). Son score varie de 0-63 et s’interprète comme suit : 0-21 bas niveau d’anxiété, 22-35 niveau 
modéré et >35, niveau élevé d’anxiété. Un seuil clinique de dépression est suspecté à 16 et plus, avec une 
sensibilité de 0,62 et une spécificité de 0,69 (Bardhoshi, Duncan, & Erford, 2016). Ce questionnaire a 
récemment été validé pour utilisation auprès des survivants de TCC modéré à sévère avec un alpha de 
Cronbach variant entre 0,88-0,94 selon le temps écoulé depuis le TCC, soit de 2 à 30 mois (Terpstra, 
2015). 
L’échelle de dépression gériatrique (version française du Geriatric Depression Scale) et 
l’Inventaire d’anxiété situationnelle et de trait d’anxiété (version française du State-Trait Anxiety 
Inventory) ont été utilisés chez les participants de 60 ans et plus. L’échelle de dépression gériatrique est 
un questionnaire rempli par le participant composé de 30 items (voir Annexe H). Les réponses possibles 
à ce questionnaire sont de type oui/non évaluées 1/0. Ce questionnaire est spécifiquement conçu pour la 
clientèle gériatrique puisqu’il exclut tout symptôme somatique et est simplifié pour que les personnes 
présentant des difficultés de nature cognitive puissent tout de même y répondre efficacement. Un score de 
≥11 est utilisé afin d’identifier un niveau clinique de dépression chez la personne âgée (Wancata, 
Alexandrowicz, Marquart, Weiss, & Friedrich, 2006). La validité de ce seuil a d’ailleurs fait l’objet d’une 
revue systématique concluant à une sensibilité de 0,75 et une spécificité de 0,77 (Wancata et al., 2006). 
Cet outil a aussi été validé pour son utilisation dans des cas de lésions cérébrales, notamment d’accidents 





coefficient alpha de Cronbach de 0,89 et  une sensibilité de seuil de 0,69 et une spécificité de 0,75 dans la 
détermination d’un seuil clinique de dépression (Sivrioglu et al., 2009).  
L’Inventaire d’anxiété situationnelle et de trait d’anxiété est un outil permettant d’évaluer les 
niveaux d’anxiété transitoire et persistante (voir Annexe I). Composé de 40 items permettant d’obtenir un 
score entre 20-80, un seuil de ≥54 est jugé cliniquement significatif chez la personne âgée, avec une 
sensibilité de 0,82 et une spécificité de 0,88 (Kvaal, Ulstein, Nordhus, & Engedal, 2005). Cette échelle a 
aussi été utilisée auprès de survivants de TCC dans de nombreux travaux (Zaninotto et al., 2016). 
L’Échelle de dramatisation de la douleur (version française de la Pain Catastrophizing Scale) est 
une échelle couramment utilisée tant en clinique qu’en recherche pour évaluer la prédisposition d’une 
personne à exagérer l’expérience de douleur (Leung, 2012; Sullivan, Bishop, & Pivik, 1995) (voir Annexe 
J). Lors de son administration, les participants doivent réfléchir sur leurs expériences antérieures de 
douleur et indiquer dans quelle fréquence ils ont ressenti certaines pensées ou sentiments dans le cadre de 
celles-ci sur une échelle de 5 points allant de pas du tout (0) à tout le temps (4). Composée de 13 items, 
l’Échelle de dramatisation de la douleur donne un score total oscillant entre 0-52 et pouvant être 
décomposé en trois sous-scores évaluant la rumination, l’amplification et l’impuissance. Cette échelle a 
démontré une bonne consistance interne (un peu moindre pour les questions se rapportant à 
l’amplification) chez l’adulte en bonne santé (coefficients alpha : score total = 0,87; rumination = 0,87, 
amplification = 0,66; impuissance = 0,78). Ces scores sont significativement corrélés avec l’intensité de 
la douleur (r = 0,31 à 0,44 et un p<0,01 à 0,03), la détresse psychologique (r = 0,57 à 0,67 et p<0,001) et 
le niveau de fonctionnement (r = 0,29 à 0,43 et p<0,001 à 0,03) chez l’adulte présentant un TCC (Chaput 





prédicteur robuste de douleur chronique chez la personne âgée vivant dans la communauté (Hirase et al., 
2017). 
8.0 Analyses des données 
 Afin de répondre à chacune des questions de recherche, des analyses descriptives (i.e., fréquences, 
pourcentages, moyennes et écart-types) ont été réalisées pour l’ensemble des variables 
sociodémographiques (i.e., âge, sexe, etc.) et cliniques de l’étude. Des comparaisons de groupes (i.e., 
ANOVA, tests-t) ainsi que des corrélations ont été calculées lorsque nécessaire. L’ensemble des analyses 
ont été réalisées sur SPSS (version 24, IBM SPSS Statistics). Le plan détaillé des analyses pour chaque 
question de recherche est présenté dans les sections suivantes. 
Question 1 : Chez les participants présentant de la douleur chronique, la présentation de celle-ci 
(i.e., localisation, intensité générale et degré d’interférence) telle que rapportée sur le Questionnaire concis 
sur les douleurs a été documentée selon la tranche d’âge des participants (18-59 ans vs 60-85 ans) à l’aide 
d’analyses descriptives. Plus précisément, les résultats relatifs à la localisation des douleurs sont rapportés 
sur un schéma comportant le pourcentage de participants présentant des douleurs pour chacune des régions 
illustrées ainsi que le nombre exact d’individus rapportant ces douleurs. Pour ce qui est de l’intensité 
générale et du degré d’interférence, la moyenne ± écart-type totale de chaque variable ont été rapportés.   
Question 2 : Pour chaque test QST, la distribution des données brutes a été inspectée visuellement 
par l’étudiante chercheuse et la normalité de ces variables a aussi été vérifiée en s’assurant que la mesure 
de symétrie (Skewness) et d’aplatissement (Kurtosis) se situait entre 2 et -2 (Gravetter & Wallnau, 2013). 
Seules les données brutes se rapportant à la DT se sont avérées anormalement distribuées en regard de ce 
critère. Ces données ont subi une transformation logarithmique (Log10) corrigeant ainsi la distribution 





DT) se rapportant à la région douloureuse (chez les sujets avec douleur) ou dominante (chez les sujets 
sans douleur) ont été transformés en score z à l’aide de valeurs normatives afin de corriger les données 
pour le genre, le vieillissement normal et le site testé grâce à la formule suivante : (Z = [valeur du patient- 
moyenne données standards] / écart type). Les valeurs brutes et logarithmiques standards utilisées pour 
calculer les scores z ont été extraites de l’étude de Rolke et al. (2006). Un score z positif en dehors de 
l’intervalle de confiance à 95% a été interprété comme un signe d’hyperalgésie/esthésie. À l’inverse, un 
score z négatif en dehors de l’intervalle de confiance à 95% a été interprété comme un signe 
d’hypoalgésie/esthésie. Puisqu’aucune valeur de référence n’a été publiée à ce jour pour les personnes de 
plus de 75 ans (Rolke, Baron, et al., 2006), les valeurs brutes des participants de 60-75 ans ont été 
comparées avec celles des participants de 76 ans et plus afin de s’assurer de leur comparabilité. Aucune 
différence n’ayant été trouvée, les valeurs de références des sujets de moins de 75 ans ont été utilisées 
pour ceux âgés de plus de 75 ans. Pour chacun des tests QST, l’impact de l’âge et de la présence de douleur 
sur les scores z a été examiné à l’aide d’ANOVA à deux facteurs. Puisque certaines contradictions existent 
quant aux effets spécifiques de la douleur chez les survivants de TCC et des effets de l’âge sur le profil 
sensoriel, les effets principaux de chacun de ces facteurs ont été considérés et interprétés si l’interaction 
associée n’était pas significative. La taille d’effet de chacun des tests a été rapportée. Une correction pour 
la multiplicité des tests a été apportée aux résultats significatifs à l’aide de la procédure de Benjamini-
Hochberg avec un taux de fausses découvertes établi à 20% (Benjamini & Hochberg, 1995). 
Considérant qu’il existe une asymétrie dans la présentation des altérations sensorielles dans 
plusieurs syndromes douloureux, des analyses spécifiques à cet égard ont été réalisées. Ainsi, chez les 
participants rapportant de la douleur, les valeurs absolues de chaque test QST étaient soustraites des 
valeurs absolues du membre douloureux afin de déterminer si des différences de sensibilité existaient entre 





cette fois-ci les valeurs de leur avant-bras dominant et non-dominant. La normalité de ces ratios a aussi 
été vérifiée selon les mêmes critères que ceux appliqués aux scores z. Seuls les tests de DT, de DV et de 
ST se sont révélés anormalement distribués et ont subi une transformation logarithmique (Log10). Les 
différences moyennes ont été comparées selon la présence de douleur et le groupe d’âge au sein d’ANOVA 
à deux facteurs. Les tests significatifs ont aussi été corrigés à l’aide de la procédure de Benjamini-
Hochberg avec un taux de fausses découvertes de 20%. 
Question 3 : En ce qui a trait aux comorbidités, la dépression et l’anxiété ont été évaluées en 
utilisant des questionnaires adaptés à l’âge des participants (18-59 ans vs 60-85 ans). Afin de mieux 
comprendre l’impact potentiel de l’âge et de la présence de douleur sur le profil psychologique des patients 
TCC, le nombre de participants ayant atteint un score cliniquement significatif de symptômes dépressifs 
ou anxieux a été comparé en fonction de la présence de douleur et du groupe d’âge à l’aide de corrélation 
de Pearson (interactions testées au sein de régressions logistiques). Pour ce qui est de la dramatisation de 
la douleur, puisque le même questionnaire a été employé pour l’ensemble des participants, les scores 
obtenus ont directement été transformés en moyennes ± écart-types et comparés selon la présence de 
douleur et le groupe d’âge au sein d’une ANOVA à deux facteurs. Considérant la nature exploratoire de 
la troisième question de recherche, les résultats de ces tests n’ont pas été corrigés pour les comparaisons 
multiples et un seuil de signifiance de p=0,05 a été sélectionné.  
9.0 Taille de l’échantillon 
La taille de l’échantillon a été déterminée en fonction des résultats de nos travaux antérieurs selon 
lesquels les tests de sensibilité mécanique pour détecter les différences sensorielles entre les participants 
TCC avec, sans douleur et de sujets sains ont présenté une taille d’effet de 0,60 en moyenne (Bouferguene 





patients avec douleur chronique, n=10 jeunes patients sans douleur chronique, n=10 patients âgés avec 
douleur chronique et n=10 patients âgés sans douleurs chronique) était minimalement nécessaire pour la 
réalisation de ce projet de maîtrise.  
10.0 Considérations éthiques 
Ce projet s’adressait exclusivement à des personnes aptes à consentir. Avant de procéder à la 
collecte de données, les participants étaient systématiquement rencontrés par l’étudiante chercheuse. Lors 
de cette rencontre, le but, le déroulement, les risques et bénéfices de l’étude de même que leurs droits leur 
ont été présentés. Les participants étaient avisés qu’ils pouvaient se retirer de l’étude en tout temps sans 
justification de leur part, mais que les données acquises jusqu’au moment du retrait seraient conservées. 
L’étudiante chercheuse a répondu aux questions des participants. Par la suite, un formulaire de 
consentement a été signé et inséré au dossier de recherche du participant (lequel est complétement 
indépendant du dossier médical) et une copie a été remise à celui-ci. Une fois le consentement obtenu, 
chaque participant s’est vu attribuer un code d'identification afin d’optimiser la confidentialité de ses 
données. Ainsi, les formulaires de collecte de données et les questionnaires complétés lors de l’étude 
étaient identifiés à l’aide du code d’identification. Les données de recherche sont actuellement conservées 
dans une filière verrouillée dans le bureau verrouillé du laboratoire de psychophysique de la douleur de 
l’HSCM et y resteront pour une période de 10 ans et seront détruites par la suite. L’étudiante chercheuse, 
sa directrice (CA) ainsi que ses étudiants sont les seuls à avoir accès aux données recueillies. Toutes ces 
personnes ont adhéré à une politique de stricte confidentialité. En regard de la banque de données 
informatiques (SPSS), celle-ci est conservée sur l’ordinateur personnel de l’étudiante chercheuse à 





L’étudiante chercheuse est la seule à avoir accès à son ordinateur personnel qui est d’ailleurs muni d’un 
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Significance:  This work is the first attempt to unveil the complex dynamics between age and pain-related 
sensory alterations after moderate-to-severe TBI using the largest sample of QST evaluations to date. As 
the global incidence of geriatric TBI has reached an historical peak in recent years and considering that 
chronic pain is common after such injury, understanding the impact of age on sensory and pain perception 







 Background: Chronic pain after moderate-to-severe traumatic brain injury (TBI) leads to notable 
sensory alterations. Although incidence of TBI is increasing with older age, elderly individuals have been 
excluded from sensory testing studies providing little input on the influence of age on sensory alterations 
post-TBI. Objectives: This study aimed to examine whether age interferes with the sensory profile of 
patients with and without chronic pain after moderate-to-severe TBI. Methods: Thresholds for 
thermal/mechanical detection and pain, along with distorted sensation (allodynia, wind-up ratio) were 
gathered on the painful and the contralateral body regions in TBI participants with pain (TBI-P) and on 
both forearms in TBI without pain (TBI-NP). Information about chronic pain and related comorbidities 
was assessed using validated questionnaires. Results: Overall, n=59 TBI participants, n=37 young (18-60, 
57% with pain) and n=22 elderly (≥60 years old, 46% with pain) were tested. TBI-P participants exhibited 
significant alterations in heat and mechanical sensations compared to TBI-NP, with more pronounced 
decreases in heat pain in the elderly group and increased warmth sensitivity in the young group. These 
alterations were not always associated to chronic pain as cold hypoesthesia was found in elderly TBI-NP 
participants and pressure hyperalgesia in younger TBI-NP participants. In both young and elderly TBI, 
chronic pain was associated with higher levels of depressive mood. Conclusions: These results suggest 
that young and elderly TBI survivors have common and unique sensory properties, highlighting the need 











Traumatic brain injury (TBI) occurs when an external force is applied to the head leading to 
functional alterations in the central nervous system (Menon et al., 2010). TBI can be considered mild, 
moderate or severe depending on changes in mental and cognitive processes (Silver et al., 2011). TBI is a 
leading cause of death and disability in industrialized countries, with a substantial proportion attributable 
to moderate-to-severe cases (Popescu et al., 2015). Contributing to the disability burden, chronic pain is 
highly prevalent after TBI (Dikmen et al., 2010). While post-traumatic headaches (PTHA) has been the 
focus of most studies (Irvine & Clark, 2018b), central pain has also been documented (Bouferguene et al., 
in-press; Ofek & Defrin, 2007). PTHA and central pain usually appear in the first days following TBI but 
can also manifest a few months after (Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007; Bouferguene et al., in 
press). Either way, pain is regarded as chronic when lasting for more than 3-6 months (Merskey et al., 
1994).  
In terms of sensory testing, mild-to-severe TBI typically leads to thermal detection threshold 
elevation, with more pronounced alterations in TBI patients suffering from PTHA and central pain 
(Bouferguene et al., in-press; Defrin et al., 2010). Chronic pain after TBI is also associated to lower 
pressure pain thresholds (PTHA and central pain) and higher rates of allodynia and exaggerated windup 
(central pain). Chronic pain can also lead to asymmetrical differences in thermal detection threshold in 
the painful site compared to its contralateral area. Moreover, most of these painful areas were not injured 
during the TBI, reinforcing the theory of a central component to these pain and the necessity to jointly 
document painful and nonpainful areas (Ofek & Defrin, 2007).  
While these results are interesting, individuals >65 years have been systematically excluded from 
TBI sensory testing studies, and those between 60-65 years underrepresented (only 3 patients in all 





peak incidence in the elderly (Gardner et al., 2018; Peeters et al., 2015). Evidences in healthy individuals 
(32 studies, n=2912) show that aging can bring decreases in thermal (Lautenbacher et al., 2017). Whether 
age leads to additional sensory alterations after moderate-to-severe TBI remain unknown. We know 
however that injury mechanisms and biological sequelae of TBI among elderly are distinct from those of 
younger individuals (Gardner et al., 2018). Age is also one of the most reliable prognostic factors after 
TBI, with aging generally associated to poorer outcomes (McIntyre, Mehta, Aubut, Dijkers, & Teasell, 
2013). These aspects ought to be considered in TBI pain research. The present study was designed to 
assess the sensory profiles of young and elderly individuals with and without chronic pain following 
moderate-to-severe TBI.  
4.0 Methods 
4.1 Design and variables 
 This work was design as a case-control study. Performance on QST was considered the primary 
outcomes and results related to depression, anxiety and pain catastrophizing were considered secondary 
outcomes. 
4.2 Sample 
All patients (18-85 years old at TBI) admitted for moderate-to-severe TBI to a major Level-I 
Trauma center in Canada between January of 2015 and March of 2018 were considered for inclusion. This 
time frame was successfully used in our prior work with this patient group (Bouferguene et al., in-press). 
Patients aged >85 years old were excluded since they are known to present the poorest survival rates and 
outcomes (Hawley, Sakr, Scapinello, Salvo, & Wrenn, 2017). Occurrence of TBI was confirmed by a 
neurosurgeon based on the initial Glasgow Coma Scale (GCS) score and other recognized criteria. Briefly, 
patients presenting an altered state of consciousness > 30 min after the injury and an initial GCS score 





TBI (O'Neil et al., 2013). Following medical record reviews, patients presenting a concomitant diagnosis 
of stroke, complete spinal cord injury, or a pre-TBI history of chronic pain, brain trauma/concussion, 
major neurological/psychiatric disorders, neurodegenerative diseases, or substance abuse were excluded. 
Since penetrating head injuries are different from blunt TBI in terms of lesions and injury mechanisms, 
patients presenting gunshot wounds to the head were excluded (Santiago, Oh, Dash, Holcomb, & Wade, 
2012). To optimize recruitment, homeless individuals and those living farther than 200km from the 
Trauma Center were also excluded. This procedure was deemed acceptable as patients excluded for such 
reasons were found comparable to our final sample in terms of age, sex, TBI severity and management 
(see Table SM-I in supplementary material). Also, patients non-fluent in English or French, with daily 
consumption of central nervous system acting medications or drugs were excluded. 
Eligible patients with a telephone number on file were contacted during business hours (9AM – 
5PM) by a research assistant (SB) ~10 months’ post-trauma (when rehabilitation is completed for most 
patients). As per institution policy, a letter explaining the proposed research project and emphasizing that 
participation in the research is voluntary was sent to eligible patients two weeks’ prior the telephone call. 
Following a description of the study, patient responded to a brief questionnaire assessing their current age, 
handedness, general health state and consumption of prescribed or over-the-counter medication. Eligible 
patients who agreed to participate were given an appointment for a visit at the pain laboratory of the trauma 
institution.  
The institution’s Research Ethics Committee approved the study (protocol ID: MP-32-2016-
1294). Written informed consent was obtained from all TBI and control participants. All received a 







4.3 Sociodemographic and Clinical information  
Participants’ sociodemographic information including age at time of TBI, sex, and cause of injury 
were retrieved from the medical records. Likewise, clinical information related to the TBI and other bodily 
injuries were gathered from the medical records. Accordingly, duration of post-traumatic amnesia (PTA) 
was retrieved as per estimations made by the occupational therapists during TBI hospitalisation. The brain 
CT scan of each participant gathered during the first 24h of hospital admission was reviewed by a 
neurosurgeon. Occurrence of any structural abnormalities including midline shift, hemorrhage, swelling 
or periocular oedema was documented. In addition, the Injury Severity Score (ISS), a classification 
providing a general score for patients with multiple injuries, was computed for each patient by a trained 
clinicians (AL) (Medicine, 1998). More specifically, injuries were categorized with the Abbreviated 
Injuries Scale (AIS) according to each body area. The score of the three most severely injured body regions 
were squared and added together to obtain the final ISS score (ranging between 0-75 with higher scores 
indicating a more severe injury). 
4.4 Data collection 
Upon arrival at the research laboratory, participants were seated comfortably in a quiet room with 
a temperature set at 21⁰C. Prior to sensory testing, participants were also asked to complete validated 
questionnaires assessing pain and common pain comorbidities such as depression, anxiety, and pain 
catastrophizing. Participants were categorized as having chronic pain if they reported experiencing a 
recurrent pain (independent of its intensity) for a period extending >3 months since TBI, otherwise they 
were categorized as pain free. To ensure the absence of any age-related neurodegenerative disease, 
participants over 60 years old were asked to complete the Mini-Mental Sate Examination test (Folstein et 





cognitive decline (Bassett & Folstein, 1991). Remaining participants then underwent sensory testing in 
the same room with a trained examiner (SB). 
4.5 Questionnaires 
Presence/absence of chronic pain was documented using the abbreviated version of the Brief Pain 
Inventory – short form (BPI-sf) assessing pain location, average intensity, and level of interference with 
daily activities (Cleeland & Ryan, 1994). As for comorbidities, depression and anxiety were assessed 
using age adapted questionnaires. More specifically, depression was assessed using Beck’s Depression 
Inventory (BDI-II) for adults between 18-59 years old and the Geriatric Depression Scale (GDS) for those 
between 60-85 years old. The BDI-II is a 21-item, self-reported multiple-choice questionnaire (Alexander, 
2003). Rating of individual scale items are combined into a final score between 0-63. A cut-off score of 
21 is known to indicate a major level of depression in chronic pain populations (Geisser et al., 1997). The 
GDS is a self-reported 30-item tool using yes/no questions respectively rated 1/0 (Yesavage et al., 1982). 
A cut-off of 11 was used to identified a clinical level of depression (Wancata et al., 2006). Anxiety was 
assessed using the Beck’s Anxiety Inventory (for adults between 18-59 years) and the State-Trait Anxiety 
Scale (for those between 60-84 years). The Beck’s Anxiety Inventory (BAI) is a 21-item, multiple choice 
questionnaire designed to assess symptoms of anxiety that are minimally shared with depression (Beck, 
Epstein, Brown, & Steer, 1988). Final score ranges between 0-63, with a cut-off score of 16 indicating a 
clinically significant level of anxiety (Bardhoshi et al., 2016). The State-Trait Anxiety Inventory (STAI) 
is a 40-items rated from 20-80 tool. A cut-off point of 54 is known to suggest a clinically significant 
symptom in older adults (Julian, 2011). Participants’ propensity to catastrophize thoughts and feelings 
when experiencing pain was assessed with the Pain Catastrophizing Scale (PCS). Response options for 
the 13 items are on a 5-point Likert-type scale ranging from (0) not at all to (4) all the time. A total score, 





summing up the item scores. Total scores range from 0 and 52, with higher score indicating higher levels 
of catastrophizing (Sullivan et al., 1995).  
4.6 Quantitative Sensory Testing 
Quantitative Sensory Testing (QST) was conducted by the same research assistant (SB) on the pain 
site alternating with the contralateral anatomic region in TBI participants reporting pain (TBI-P), and on 
the dominant forearm alternating with the non-dominant one in TBI participants without pain (TBI-NP). 
When more than one pain sites were reported, testing was administered on the anatomical region causing 
the most inconvenience in daily functioning as per information gathered on the BPI-sf. Before each test, 
a demonstration was performed at a site near the area of interest. Participants were instructed to keep their 
eyes closed for the duration of each test. Quality assurance results with healthy controls were previously 
published (Bouferguene et al., in-press). 
 4.6.1 Thermal thresholds 
 Thermal sensory testing consisted in the assessment of cold detection (CDT), warm detection 
(WDT), cold pain (CPT), and heat pain (HPT) thresholds. Using the method of limits, thermal thresholds 
were measured with a Peltier-based, computerized thermal stimulator (Sensory Analyser TSA-II; Medoc 
Ltd.) with a 3cm2 contact probe. The contact probe was set at a baseline temperature of 32°C and decreased 
or increased at an incremental rate of 0.5°C/s according to the modality tested (cold or heat) (Rolke, 
Magerl, et al., 2006). For each test, participants received three successive, decreasing or increasing stimuli, 
with inter-stimulus intervals of 8-15s for the CDT/WDT and 30s for CPT/HPT. For CDT and WDT, 
participants were asked to press a computer’s mouse at the first cold or warm sensation perceived, at which 
point the temperature was recorded by the computer. Conversely, for CPT and HPT, participants had to 
press the mouse at the first sensations of pain. Detection and pain thresholds were the average reading of 





 4.6.2 Mechanical thresholds 
Mechanical tests included mechanical detection threshold (MDT), pressure pain threshold (PPT), 
dynamic allodynia (ALL), vibration detection threshold (VDT), and wind-up ratio (WUR) tests.  
MDT was evaluated with a von Frey filaments kit consisted of 20 monofilaments (Bioseb, Inc.) 
with sizes ranging between 1.65 and 6.65. Each filament is attached to a plastic holder and vertical pressure 
applied with the handle induces a calibrated force ranging between 0.008 and 300g. Filaments were 
pressed one by one on the area of interest in descending order, beginning at 1.0g, and then increasing, for 
a total of three consecutive times to establish the MDT.  
PPT was performed three times on each site using a pressure algometer (FDN200, Wagner 
Instruments, USA) with a flat rubber tip of 1 x 1 cm. During each application, the device delivered an 
increasing force of 0.5kg/cm2 up on the area of interest until the pressure became painful or the stimulus 
reached 10kg/cm2.  Results of the three applications were averaged to determine the PPT.  
ALL was tested by gently dragging a calibrated brush (Somedic SENSELab-Brush-05) along the 
tested area. After each application, participants were asked to report the intensity of the pain sensation 
evoked by the stimulus on a 0-100 mm Visual Analog Scale (VAS) with 0 meaning “no pain” and 100 
meaning “worst possible pain”. Brushing was performed for a total of five times per tested region and a 
mean pain intensity score was calculated.  
VDT was assessed using a 64-Hz Rydel-Seiffer graded tuning fork. At each application, the fork 
was set to vibrate and placed on the tested area with the marking facing away from participants, who were 
instructed to report when they no longer felt the vibration. The number on the calibrated weight that was 
nearest to the intersection of the triangles at the time of participants’ self-report was recorded. This test 





The WUR was evaluated in a predetermined 1cm2 region using a Neuropen® (Owen Mumford). 
Following two singles than ten repeated applications, participants had to report their pain intensity on a 0-
100 mm visual analog scale. WUR was performed twice on regions of interest. A ratio was calculated 
using the formula: (VAS pain elicited by ten stimuli / VAS pain elicited by two stimuli).  
4.7 Statistical analysis 
Analyses were conducted using SPSS 24.0 (IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0; IBM 
Corp, Armonk, NY). Descriptive analyses [i.e., means with standard deviations (SD) for continuous 
variables or frequencies with percentages for nominal and categorical variables] were performed for all 
variables under study. No distinctions were made as per the type of chronic pain reported (PTHA versus. 
central pain) as these subgroups were found to perform very similarly on QST (Defrin et al., 2010; Ofek 
& Defrin, 2007). 
In participant reporting chronic pain, the presentation of these pains (location, intensity and degree 
of interference) as assessed with the BPI-sf were documented according to participants age (18-59 years 
old vs 60-85 years old). More specifically, results regarding pain location are reported on a schema with 
the absolute number of participant and the percentage reporting pains in each body region. As for intensity 
and degree of interference, mean ± standard deviations of each variable are reported.  
The distribution of QST raw data was visually verified by confirming that the asymmetry 
(Skewness) and the tailedness (Kurtosis) were between 2 et -2 (Gravetter & Wallnau, 2013). The only 
variable that was abnormally distributed was the z-score of MDT. It was logarithmically transformed 
(Log10) to normalize the data before statistical analysis following Rolke, Baron, et al. 
(2006)recommendations. QST raw data and the log version of MDT were transformed into z-score using 
the formula: [(participant’s absolute value – mean reference data) / standard deviation of reference data], 





computed for ALL, as the brushing procedure did not elicit any pain in our sample of TBI participants. 
Considering there are no reference values published for healthy individuals over 75 years old, absolute 
values of TBI participants aged between 60-75 were compared with those aged ≥85 using t-tests. As no 
statistical differences were found between 60-75 and 76-85 years old TBI participants, published QST 
reference values for 60-75 healthy individuals were used for the entire set of elderly participants. Using a 
95% confidence level, positive z-scores exceeding 1.96 were interpreted as a sign of pathologic/aberrant 
hyperaesthesia or hyperalgesia. In opposite, negative z-scores exceeding -1.96 were interpreted as a sign 
of pathologic/aberrant hypoesthesia or hypoalgesia. Mean z-scores for each tested modality were 
compared using a two-way ANOVA and an ANOVA-related measure of effect size was calculated (ɳp2). 
In both young and elderly subgroups, ANOVAs were performed to assess mean differences in QST raw 
data between the painful and non-painful body regions in TBI-P, and between the dominant and non-
dominant forearm in TBI-NP. Significant results were then corrected for multiple testing using the 
Benjamini-Hochberg procedure with a false discovery rate of 20%. For both z-scores and raw data, main 
effects were interpreted only if the associated interactions were not significant.  
As for comorbidities, since depression and anxiety symptoms were assessed using age-adapted 
questionnaires, the number of participants presenting a clinical or major level of symptoms on each scale 
was compared according to the pain status and the age group using Chi square tests and logistic regression. 
On the other hand, the level of pain catastrophizing as assessed with the PCS was compared between 
participants with and without pain and young (18-59 years old) and elderly (60-85 years old) using a two-









5.1 Sample characteristics 
A total of N=542 patients were screened for eligibility (Figure I). Of them, 378 were excluded, for 
intra-hospital death (n=201), a history of substance abuse (n=50) and/or a history of cognitive disorders 
related or not to the TBI (n=46), leaving n=164 potential participants. Of these, n=90 were successfully 
reached and n=59 agreed to participate. Reasons for refusal to participate or further exclusion included 
living too far (n=17), lack of time (n=9), confusion (n=3), and substance abuse (n=2). Our final sample 
consisted of n=31 TBI-P participants (21 young, 10 elderly) and n=28 TBI-NP participants (16 young, 12 
elderly) (Table I). In all subgroups, participants were mainly men (n=37, 63% all groups combined). The 
main cause of TBI was motor vehicle accident in young participants and falls in the elderly (n=23 vs. 
n=14). Young participants were usually seen much earlier in their recovery process than elderly 
participants (21±13 versus 32±15 months since TBI). Although young and elderly participants were found 
similar in terms of PTA duration and bodily injuries, young participants sustained more severe TBI 
compared to elderly participants. Still, older individuals were more prone than younger ones to subdural 
hemorrhages.  
5.2 Pain characteristics 
A substantial proportion of participants (n=18, 58%) reported more than one pain sites and these 
pains were mainly unilateral (76%). Whereas headaches (n=4, 19%) were most frequent in young TBI 
survivors, cervicalgia (n=6, 60%) were most common in the elderly (Figure 2). Pain in the lower limbs 
(n=15, 48%) and the upper limbs (n=13, 42%) was also highly prevalent in both age groups. TBI-P 
participants reported a general level of pain in the last 24 h of 5±2 on a scale of 10 with a maximum of 
6±3 and a minimum of 1±2. However, only 6 participants reported a prescribe analgesic for their pain. 





Young and elderly TBI-P participants did not differ in terms of number of painful sites reported and pain 
intensity experienced in the last 24h. Figure 1 and Table II display information gathered in young and 
elderly TBI-P participants with the BPI-sf. 
5.3 Quantitative Sensory Testing 
5.3.1 Pain main effect: TBI-P participants significantly differed from TBI-NP participants in HPT, 
VDT and PPT. More specifically, TBI-P participants showed lower z-scores on HPT (F=5.34, p=0.025) 
and VDT (F=7.26, p=0.009) compared to TBI-NP participants but remained within confidence intervals 
for these two tests suggesting non-pathological heat and vibration hyposensitivity (see Figure 1). On the 
other hand, TBI-NP participants showed higher PPT z-scores compared to TBI-P participants with more 
severe alterations in young TBI-NP participants (F=15.73, p<0.001), showing an increase in pressure pain 
sensitivity in that subgroup (Figure 3).  
5.3.2 Main effect of age: Compared to young TBI participants, elderly participants showed lower 
z-scores than young participants (Table II) for PPT (F=11.70, p=0.001) suggesting cold hypoesthesia and 
pressure pain hypoalgesia (although scores for PPT remained within confidence intervals) (Figure 3). 
5.3.3 Interaction between pain and age: A pain and age interaction effect was observed for CDT 
and WDT (Table II). Whereas elderly TBI-NP showed lower mean CDT z-scores compared to elderly 
TBI-P participants and young participants (F=5.57, p=0.022), young TBI-P showed higher WDT z-scores 
compared to young TBI-NP participants and elderly participants (F=4.35, p=0.042). These results suggest 
the presence of cold hypoesthesia in elderly TBI-NP participants and warmth hyperesthesia in young TBI-
P participants (Figure 3).  
Table III present average z-score values for all sensory tests except for ALL. There was no missing 






5.3.4 Contralateral differences: Performing interindividual comparison of QST raw data between 
tested body regions in all subgroups, TBI-P participants were found to present larger differences between 
their painful and unpainful body region in WDT than TBI-NP (Figure 4), with elderly participants 
presenting an increase in warmth sensations at the painful area compared to the contralateral area, and 
young participants presenting a decrease in warmth sensations at the painful area compared to the 
contralateral area (F=4.35, p=0.042). The presence of pain was also associated with significant differences 
between painful and unpainful body region in MDT, with participant reporting pain showing a decreased 
sensitivity in the painful body region when compared to its contralateral area (F=5.992, p=0.022). 
Independent of the presence of pain, elderly TBI participants presented larger right-left differences in 
MDT than young participants (F=13.85, p=0.001). 
5.4 Comorbidities 
As for comorbidities, TBI-P participants displayed more severe levels of depressive mood 
independent of the age group (X2=3.99, p=0.046). No significant differences in participants’ level of 
anxiety and pain catastrophizing were found based on pain and age. 
6.0 Discussion  
 Our results suggest that young and elderly TBI patients have both common and unique QST 
properties. Independent of the presence of pain, increasing age in our TBI participants was associated with 
global decreases in thermal sensitivity and mechanical pain sensations, which is consistent with prior 
study conclusions in healthy individuals (Heft, Cooper, O'Brien, Hemp, & O'Brien, 1996; Heft & 
Robinson, 2010). Although TBI with chronic pain exhibited significant decreases in thermal and vibratory 
sensations compared to pain-free TBI, alterations in heat sensitivity were significantly more severe in the 
elderly subgroup and pain was associated with a significant decrease in touch sensitivity in the painful 





documented in the dominant forearm of pain-free elderly TBI participants’ compared to the contralateral 
side. These alterations were also not always generalized as an increased sensitivity to warmth sensations 
was only observed the affected area of young TBI participants with pain, suggesting a potential age-
specific cardinal sign of chronic pain in younger TBI survivors. In both young and elderly TBI survivors, 
chronic pain was associated with higher levels of depressive mood supporting prior studies highlighting 
mutual neural mechanisms (Sheng, Liu, Wang, Cui, & Zhang, 2017).  
 To the best of our knowledge, this study is the first attempt to unveil the complex interaction 
between chronic pain and age after moderate-to-severe TBI. Indeed, only one QST study has included 
TBI patients older than 60 years of age (representing ~10% of the final sample), providing no clear input 
on the pain profile of elderly survivors(Ofek & Defrin, 2007). Therefore, pain characteristics comparisons 
can only be made with studies performed in younger TBI survivors or elderly healthy subjects. Based on 
available findings, headache is the main type of chronic pain reported in adults of working age following 
mild-to-severe TBI (Nampiaparampil, 2008). The prevalence of headache however tends to decline with 
aging in general population (Bravo, 2015). Supporting previous findings, headaches were most commonly 
reported by young TBI survivors in our study sample. Conversely, neck pain was mainly reported by 
elderly TBI survivors. Even if the contribution of neck injuries in chronic pain following moderate-to-
severe TBI has never been explored, it is known that traumatic cervical injuries often lead to chronic pain 
(Guez, Hildingsson, Nilsson, & Toolanen, 2002). Moreover, increasing age is associated with a higher 
risk of neck injuries (mainly from different concomitant condition such as osteoporosis and cervical spinal 
stenosis due to spondylosis) (Jabbour, Fehlings, Vaccaro, & Harrop, 2008b) which might explain their 
higher prevalence in elderly individuals.  
Sensory testing revealed that the presence of chronic pain led to a significant reduction in heat pain 





reduced vibration sense is reported to occur with advancing age, one would expect similar changes to 
occur in elderly TBI survivors. Indeed, changes within the ageing peripheral nervous system include 
degeneration of the anterior horn cell, neuromuscular junction, muscle and dorsal root ganglia along with 
a reduction in the density of myelinated fibers in the spinal roots, which are important to convey tactile 
sensation of heat pain and vibration (Wickremaratchi & Llewelyn, 2006a). However, it is important to 
mention that elderly participants had mainly sustained a local head injury due to a fall, as younger 
participants mostly underwent a motor vehicle accident implying more peripheral injuries. Since the VDT 
test was systematically performed on the joint / bone prominence closest to the pain area, these lesions 
could have damaged the joint under test resulting in a loss of vibration sensation, as seen in various joint 
disorders (Courtney, Kavchak, Lowry, & O'Hearn, 2010b). Moreover, significant loss in touch sensibility 
was found only in the painful area of chronic pain participant, suggesting local lesions to small fibers 
(Devigili et al., 2008). Interestingly, a more pronounced reduction in cold sensation was also found in 
elderly TBI patients without pain compared to young and elderly TBI with pain. This suggests that thermal 
hypoesthesia alone may not be a sufficient condition for the development of chronic pain after TBI, as 
suggested in previous study conducted on younger TBI survivors (Ofek & Defrin, 2007). 
Aside from a reduction in heat pain and vibration sensitivity, elderly TBI patients with pain also 
showed decreases sensitivity to mechanical pain sensation. This was not observed in younger TBI 
participants. Mechanical hypoesthesia has been observed in a range of inflammatory chronic pain 
conditions such as rheumatoid arthritis and osteoarthritis (Hendiani et al., 2003). In support of this, 
superoxide radical release has been shown to occur in brain microvasculature almost immediately 
following brain injury in a fluid percussion animal model of TBI (Kontos & Povlishock, 1986). An 
inflammatory response to TBI has also been documented within hours to days of injury and can last for 





complex and the downstream effects of TBI may contribute to the development of peripheral nerve injury 
(Bains & Hall, 2012). While we had no information on the extent of inflammation and nerve damage 
associated with the TBI in this study, it is known that aging exacerbates the neuroinflammatory response 
in animal models (Morganti et al., 2016). Even if elderly TBI participants were typically tested later in 
their recovery process than younger TBI participants, ones must keep in mind the mechanical hypoesthesia 
observed in these individuals may simply be due to incomplete mechanical sensation regeneration in the 
affected area and not be related to the presence of chronic pain. 
Hypoesthesia stimuli often co-exists with hyperalgesia in various inflammatory chronic pain 
conditions (Hendiani et al., 2003; Shakoor, Agrawal, & Block, 2008). In non-painful conditions, co-
occurrence of hypoesthesia and hyperalgesia have been linked to peripheral neuropathy (Dyck, Dyck, 
Larson, O'Brien, & Velosa, 2000). In the present study, young and elderly TBI participants without pain 
showed decreased sensibility to mechanical pain sensation. Likewise, young TBI patients with or without 
pain showed either signs of thermal hyperesthesia and of mechanical hyperalgesia. While these sensory 
deficits (hypoesthesia) and increased pain sensitivity (hyperalgesia) are believed to be mediated by distinct 
neurophysiological mechanisms (Geber et al., 2008), both are triggered by nociceptive input and 
considered to be centrally mediated, either at spinal and/or supraspinal levels. Clinically, this may result 
in functional changes. Accordingly, both young and elderly TBI patients in the study reported that pain 
interfered with the realisation of daily general activities, work, and walking ability. Interestingly, no other 
signs of exaggerated pain sensations were observed in our sample of TBI patients. These results contrast 
with those observed in the previous study on the topic where high rates of allodynia (both static and 
dynamic) and exaggerated wind-up were observed in TBI patients with pain compared to those without 
pain (Ofek & Defrin, 2007). Potentially contributing to these findings is the fact that TBI participants in 





contributor of exaggerated pain responses after TBI (Defrin, Lahav, & Solomon, 2017; Defrin, Schreiber, 
& Ginzburg, 2015). Still, higher levels of depressive mood were observed in TBI participants with chronic 
pain than those without pain in our study. Depression and chronic pain are known to closely correlate in 
occurrence and mutually promote their own severity progress (Sheng, Liu, Wang, Cui, & Zhang, 2017). 
Recent studies have also found that pain and depression share a considerable overlap in neuroplasticity 
and neurobiological mechanisms (Meerwijk, Ford, & Weiss, 2013). While it is unclear how depressive 
mood has interfered with our study results, we know it did not impede us to find multiple sensory 
differences between TBI survivors based on their age and pain status. 
Several limitations should be considered in the interpretation of the present findings. First, our 
sample was relatively small. Still, post hoc power analysis performed on the sensory test that was closest 
to reach significance (p=.102) showed that a significant group difference with β=.80 and α=.05 would 
have been achieve with the addition of 86 participants (i.e., 43 per pain group) (PASS 11 Sample size 
software). However, not only did significant results were found, but they all reached a large effect size, 
suggesting the sample used in this study was of reasonable size. Likewise, patients were tested at different 
times during TBI recovery. We attempted to lessen the effects of this limitation by waiting to test patients 
until at least 10 months after injury, when one would expect most of nerve injuries to have resolved.  
 In summary, chronic pain and age were found to interact on the sensory profiles of moderate-to-
severe TBI survivors, leading to common and specific characteristics for young and older individuals. 
Since sensory testing has been pointed out as a potential tool in personalizing chronic pain management, 
these findings are not only essential to a better understanding of chronic pain presentation, but also a 
potential contribution to improving medical care. Depressive mood may also contribute to the 
development and maintenance of chronic pain after moderate-to-severe TBI making depression an 
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Figure 1. Flowchart of study recruitment procedure.  









Figure 2. Pain location as per Brief Pain Inventory-short form (n=31). A: Shows chronic pain distribution 
in young participants (<60 years old, n=21). B: Shows chronic pain distribution in elderly individuals (≥60 
years old, n=10). 
Note: Participants can exhibit more than one pain location. QST was performed on the painful site 









Figure 3. Mean z-score of QST modalities presenting a significant difference according to pain and age group of survivors of traumatic brain 
injury.  Z-score were obtained using the following formula [(participant value – DFNS reference value)/standard-error]. Dotted lines represent the 
upper (1.96) and lower (-1.96) limits of the 95% confidence interval calculated based on DFNS reference values. All values above the upper limit 
correspond to an increased sensitivity (hyperalgesia/esthesia) while values underneath lower limit correspond to a decreased sensitivity 
(hypoalgesia/esthesia). Results are presented as mean ± standard error of the mean. CDT: cold detection thresholds, WDT: warm detection 
threshold, HPT: heat pain threshold, VDT: vibration detection threshold, PPT: pressure pain threshold. P values were corrected using Benjamini-







Figure 4. Mean interindividual differences between tested body regions in Warm and Mechanical Detection Tresholds in patient 
with and without pain as per age. In participants suffering from pain, the mean difference is between the painfull area and a 
controlateral site. In participant without pain, the mean difference is between the dominant forarm and the non-dominant one. 
Results are presented as mean difference ± standard error of the mean. WDT: Warm detection threshold; MDT: Mechanical 






Table I. Sociodemographic and clinical characteristics of TBI participants as per chronic pain status and age 
Variables 
n (%) or Mean ± SD  
Sample (N=59) 









Demographic      










Male (%male) 14 (67) 8 (80) 10 (63) 5 (42) 
Time elapsed since TBI (months) 24±16 31±16 17±6 32±15 

























Right handed  17 (81) 8 (80) 13 (81) 11 (92) 
















Initial GCS score (3-15) 9±4 12±3 8±4 11±4 
Duration of PTA (days) 8±8 7±9 9±6 9±5 

























ISS (0-75) 18±7 19±8 18±7 18±7 
TBI management      
Craniotomy 4 (19) 2 (20) 3 (19) 1 (8) 
ICP monitoring 6 (29) 1 (10) 2 (13) 0 
Comorbidities     
Clinical or Major Level of Depression 7 (33) 3 (30) 0 (0) 3 (25) 
Clinical Level of Anxiety  8 (38) 6 (60) 5 (31) 8 (67) 
Pain Catastrophizing Scale score 16±12 13±15 12±12 6±9 
MVA: Motor Vehicle Accident; GSC: Glasgow Coma Scale; PTA: Post-Traumatic Amnesia; ISS: Injury Severity 
Score; SAH:  subarachnoid hemorrhage; SDH: subdural hemorrhage; IPH: Intraparenchymal hemorrhage; ICP: 
Intracranial Pressure 
















Table II. ANOVA testing for the impact of pain status and age on QST 
ɳp2: Partial eta-square; CDT: cold detection threshold, WDT: warm detection threshold, CPT: cold pain threshold, 
HPT: heat pain threshold, MDT: mechanical detection threshold, VDT: vibration detection threshold, PPT: pressure 
pain threshold 
* Show significant results. 
Note: Comparisons were performed using a two-way ANOVA. Partial eta-squared (ɳp2) are interpreted as 
follow: small effect= [0.01-0.009]; medium effect= [0.09-0.25]; large effect [0.25-1.00]. Results for ALL were 
not include since not participant presented since no cases was found in the sample. P values were corrected 
















Tests Pain main effect Age main effect Pain x Age interaction 
ɳp2 p value Corrected 
p value 
ɳp2 p value Corrected p 
value 
ɳp2 p value Corrected p 
value 
CDT 0.001 0.853 - 0.117 0.010* 0.05 0.093 0.022* 0.025 
WDT 0.048 0.102 - 0.012 0.420 - 0.073 0.042* 0.05 
CPT 0.013 0.406 - 0.000 0.875 - 0.001 0.780 - 
HPT 0.088 0.025* 0.075 0.038 0.146 - 0.015 0.358 - 
MDT 0.007 0.544 - 0.000 0.913 - 0.005 0.602 - 
VDT 0.117 0.009* 0.025 0.000 0.965 - 0.013 0.407 - 
PPT 0.222 >0.001* 0.025 0.175 0.001* 0.025 0.002 0.768 - 





11.0 Supplementary material 
Table SM-I. Profile comparison between recruited patients and those excluded based on living distance 
Variables 
N (%) or Mean ± SD 





2 or t test p value 
Demographic      












Initial GCS score (3-15) 































































CHAPITRE 4. DISCUSSION GÉNÉRALE 
 À ce jour, les études ayant porté sur le profil sensoriel des patients avec TCC mettent en lumière 
la présence d’hypoalgésie et d’hypoesthésie thermique dans les mois suivant le traumatisme, avec une 
intensité plus marquée chez ceux ayant développé un syndrome de douleur chronique (Bouferguene et al., 
in-press; Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). La présence d’hypoalgésie mécanique, ainsi qu’une 
tendance accentuée dans certaines études à l’allodynie et à la sommation temporelle ont aussi été 
documentées chez cette clientèle vulnérable (Bouferguene et al., in-press; Defrin et al., 2010; Ofek & 
Defrin, 2007).  Bien que l'incidence de TCC et de douleur chronique augmente avec l'âge, les personnes 
âgées ont été systématiquement exclues des études sur l’évaluation quantitative sensorielle fournissant 
peu d'information sur l'influence de l'âge sur les altérations sensorielles après le TCC. Le but de ce travail 
était donc d’examiner de quelle manière l’âge et la douleur chronique affectaient le profil sensoriel des 
survivants de TCC modéré à sévère. Pour ce faire, 59 adultes âgés entre 18 et 85 ans ont été recrutés dans 
les quatre ans suivant l’occurrence d’un TCC modéré à sévère et soumis à une évaluation quantitative 
sensorielle. Pour des fins d’analyses, les participants ont été séparés en deux groupes d’âge distinct : n= 
37 jeunes (18-59 ans) et n=22 âgés (60-85 ans). En se basant sur les études antérieures sur le TCC et le 
vieillissement, il était attendu que les altérations sensorielles des survivants de TCC modéré à sévère soient 
accentuées par l’âge (Bouferguene et al., in-press; Defrin et al., 2010; Lautenbacher et al., 2017; Ofek & 
Defrin, 2007). Il était aussi attendu que l’âge ait un effet potentialisateur sur le profil sensoriel des patients 
TCC souffrant de douleur chronique. Enfin, considérant la forte prévalence de troubles anxieux et 
dépressifs après le TCC de même que dans les populations cliniques aux prises avec un syndrome de 
douleur chronique (Osborn et al., 2017; Seel et al., 2010; Wasilewski et al., 2010), il était anticipé que ces 





1.0 Quelle est la présentation de la douleur chronique (en termes de localisation, d’intensité et de 
degré d’interférence dans la vie) chez des individus jeunes (<60 ans) et âgés (≥60 ans) ayant survécu 
à un TCC modéré à sévère ? 
 Au total, 53% des survivants de TCC présentaient de la douleur chronique, avec des prévalences 
similaires selon l’âge. Dans les deux groupes d’âge, cette prévalence surpasse celle établie dans une revue 
de 2008 qui avait démontré que la prévalence de douleur chronique suite à un TCC modéré à sévère était 
de 32% en moyenne (Nampiaparampil, 2008). Des écrits plus récents ont cependant mis en doute cette 
prévalence en avançant que l’évaluation de douleur chronique dans les premiers mois de récupération du 
TCC sévère est complexifiée en raison de l’état de consciences altérés prolongés de nombreux patients et 
des difficultés cognitives et verbales de cette clientèle, ce que semble confirmer nos résultats (Dobscha et 
al., 2009; Irvine & Clark, 2018a). 
En ce qui a trait à la localisation des symptômes douloureux en fonction de l’âge des participants, 
la plupart des douleurs étaient localisées au niveau de la tête chez les participants TCC jeunes (73%), alors 
que la nuque était le principal site de douleur rapporté par les participants TCC âgés (60%). Tandis que 
les maux de tête sont la principale forme de douleur rapportée dans les études sur l’adulte TCC (Dobscha 
et al., 2009; Irvine & Clark, 2018a; Nampiaparampil, 2008), ce type de douleur décline typiquement avec 
l’âge dans la population générale (Bravo, 2015), y compris pour les migraines et les maux de tête de 
tension qui sont très fréquents chez les TCC (Irvine & Clark, 2018a; Stovner et al., 2007). Quant aux 
mécanismes sous-jacents à ce déclin, certains auteurs suggèrent que la diminution du taux de migraine 
dans la population âgée soit liée à une dégénérescence cérébrovasculaire inhérente au vieillissement 
(Freitag, 2013). En effet, la capacité de dilatation des vaisseaux aurait tendance à diminuer avec l’âge 





fréquence de migraines et de leur sévérité chez des patients âgés (Meyer et al., 1998). Inversement, le 
vieillissement rend plus à risque de lésions cervicales à cause de pathologies osseuses et articulaires telles 
que l’ostéoporose, la sténose cervicale et la spondylose cervicale, mais aussi à des désordres de nature 
musculaire ou neurologique (Jabbour, Fehlings, Vaccaro, & Harrop, 2008a). Le rôle des blessures 
cervicales (traumatiques ou non) dans le développement de douleurs chroniques est également bien connu 
(Chien & Sterling, 2010; Chua, van Suijlekom, Vissers, Arendt-Nielsen, & Wilder-Smith, 2011; Sterling, 
Jull, Vicenzino, & Kenardy, 2003) et le TCC ne semble pas y faire exception. Conformément à cette 
hypothèse, les participants âgés avec douleur chronique présentaient un taux plus élevé de blessures 
cervicales que les plus jeunes. Les autres régions douloureuses rapportées (dos, épaules, membres 
inférieurs et supérieurs)  présentent dans l’ensemble des taux relativement similaires, telle que 
précédemment rapporté dans la littérature (Irvine & Clark, 2018a; Nampiaparampil, 2008). Tout comme 
les études qui se sont attardées à la douleur centrale suite au TCC léger à sévère, la douleur des participants 
TCC dans la présente étude était principalement unilatérale, indépendamment du groupe d’âge 
(Bouferguene et al., in-press; Ofek & Defrin, 2007).  
En termes d’intensité de la douleur, les participants TCC présentaient des douleurs d’intensité 
modérée à sévère (5/10), telle que rapportée dans une revue de littérature récente qui s’est attardée à 
l’intensité générale des douleurs chroniques suivant un TCC léger à sévère (Irvine & Clark, 2018a). Ce 
résultat ne surprend guère sachant que seulement six des participants présentant de la douleur, quel qu’en 
soit l’âge, avaient reçu une prescription pour une médication analgésique. Ce petit nombre met en lumière 
la prise en charge visiblement sous-optimale de ces syndromes douloureux, phénomène fréquemment 
retrouvé chez les survivants de traumatismes (Albrecht et al., 2013; A. Ko et al., 2016; Quattromani et al., 
2015). Pour ce qui est de l’interférence de la douleur dans le quotidien, il est intéressant de noter que la 





notre groupe de recherche (Bouferguene et al., in-press). Les troubles du sommeil sont fréquemment 
rapportés par les survivants de TCC (avec ou sans douleur) et représentent la séquelle la plus couramment 
rapportée. Des liens entre les troubles du sommeil et la douleur chronique ont déjà été rapportés, comme 
l’a démontré une large étude populationnelle menée en 2014 réunissant 2635 participants (Karaman et al., 
2014). Cette étude a mis de l’avant qu’environ 41% des participants présentant des douleurs chroniques 
de toutes sortes rapportaient aussi souffrir de troubles du sommeil, par rapport à 22% dans le groupe sans 
douleur. D’un point de vue neurobiologique, l’insomnie a été corrélée à des mécanismes de sensibilisation 
centrale qui sont souvent impliqués dans le développement de douleur chronique (Nijs et al., 2018). Cette 
sensibilisation dépendrait notamment de mécanismes neuroinflammatoires (Nijs et al., 2018). En ce sens, 
il est bien connu que le TCC entraine une réponse inflammatoire dans les heures et les jours suivants le 
trauma pouvant même perdurer sur plusieurs mois (Glushakova, Johnson, & Hayes, 2014; 
Ramlackhansingh et al., 2011; Xiong, Mahmood, & Chopp, 2018). Bien que la présente étude n’apporte 
pas d’information sur la sévérité de la réponse inflammatoire des participants lors du trauma, la 
sensibilisation centrale a déjà été rapportée comme contributeur potentiel au développement de maux de 
tête chroniques suite à un TCC léger à sévère (Defrin et al., 2010). Enfin, la douleur chronique interférait 
aussi avec les activités quotidiennes et l’humeur des participants. En support à ces résultats, les études 
précédentes sur la question avaient rapporté des taux d’interférence avec le quotidien variant de 55-88% 
chez des TCC légers à sévère (Alfano, Asmundson, Larsen, & Allerdings, 2000; Hoffman et al., 2007) et 








2.0 De quelle manière l’âge et la douleur chronique affectent-ils le profil sensoriel des individus 
ayant survécu à un TCC modéré à sévère ? 
 2.1 Effet de la douleur chronique sur le profil sensoriel 
 Les participants souffrant de douleur chronique suite au TCC modéré à sévère présentaient 
principalement une hypoalgésie à la chaleur, une hypoesthésie à la vibration comparativement à ceux sans 
douleur et une diminution de leur sensibilité au toucher dans leur région douloureuse lorsque comparée à 
une région non douloureuse. À l’inverse, une hyperalgésie à la pression a été constatée chez les 
participants ne rapportant pas de douleur chronique. Il importe de souligner que, bien que ces résultats 
demeurent à l’intérieur de l’intervalle de confiance et ne soient donc pas d’ordre pathologique, ils 
demeurent intéressants puisqu’ils distinguent significativement les patients présentant des douleurs et ceux 
n’en présentant pas.  
En ce qui a trait à la baisse de sensibilité à la chaleur douloureuse (i.e. hypoalgésie thermique) qui a 
été constatée chez les participants souffrant de douleurs chroniques, il importe de spécifier que ce résultat 
concorde avec deux études précédentes menées chez des patients plus jeunes ayant survécus à un TCC 
d’intensité légère à sévère (Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). Dans ces études, l’hypoalgésie à la 
chaleur observée avait été associée à de la douleur centrale puisqu’elle était non seulement localisée au 
site douloureux des participants, mais aussi à d’autres membres non-douloureux. Les douleurs centrales 
seraient initiées par une lésion primaire au système nerveux centrale et leur mécanisme dépendrait 
principalement de dommages aux systèmes centraux de gestion de la température et de la douleur 
(Merskey et al., 1994). Dans un contexte de TCC modéré à sévère, ces dommages pourraient aisément 
être induits par la myriade de lésions cérébrales retrouvées chez cette clientèle (i.e. œdème cérébral, 





d’ailleurs retrouvées dans de nombreuses autres pathologies ayant été associées à des signes 
d’hypoesthésie thermique, telles que les accidents cérébrovasculaires et les lésions de la moelle épinière 
(Defrin et al., 2010).  
Outre la baisse de sensibilité à la chaleur douloureuse, la sensation de vibration était aussi réduite 
(i.e. hypoesthésie mécanique) chez les participants avec douleur. Sur le plan physiologique, les sensations 
de vibration sont véhiculées par les fibres de type Aβ (large diamètre) (Purves et al., 2001b). Ces fibres 
sont généralement associées au transport d’influx non-nociceptifs et constituent un élément clef de la 
théorie du portillon telle qu’avancée par Melzack and Wall (1965). Selon cette théorie, la douleur pourrait 
être inhibée par l’activation de fibres associées au transport de sensations indolores telles que la vibration. 
Ainsi, l’activation de ces fibres (dont les fibres Aβ) pourrait mener à la fermeture des «portillons» du 
message nociceptif et inhiber l’influx nociceptif (Nanitsos, Vartuli, Forte, Dennison, & Peck, 2009). Ce 
«portillon» neural serait localisé au niveau de la moelle épinière ou du tronc cérébral et serait donc capable 
d’inhiber le passage de potentiels d’action nociceptifs vers les centres d’intégration supérieure (Javier 
Ropero Peláez & Taniguchi, 2016; Nanitsos et al., 2009). Ainsi, cette perte de sensibilité à la vibration 
pourrait représenter un contributeur important dans le développement de douleur chronique chez les 
patients survivants à un TCC modéré à sévère puisqu’elle illustrerait la perte d’un mécanisme inhibiteur 
de la douleur.  
En plus de l’hypoalgésie à la chaleur et de l’hypoesthésie à la vibration, les participants avec douleur 
présentaient une baisse de sensibilité dans leur région douloureuse lorsque comparée à un site 
controlatéral. En ce sens, il importe de spécifier qu’une autre étude portant sur les TCC légers à sévères 
souffrant de douleur chronique centrale avait démontré une diminution de la sensibilité au toucher 





régions controlatérales (Ofek & Defrin, 2007). Cependant, notons que dans cette étude, la région 
douloureuse testée devait ne pas avoir subi de blessures au moment du TCC, ce qui n’est pas le cas dans 
le présent mémoire. Cette nuance supporte l’idée que ces différences controlatérales seraient peut-être 
dues à des neuropathies périphériques des fibres minces localisées au lieu de la douleur associé à un trauma 
ou à un processus inflammatoire (Devigili et al., 2008; Marchettini, Lacerenza, Mauri, & Marangoni, 
2006). En outre, des désordres neuropathiques comme dans le cas des neuropathies post-herpétiques sont 
connus pour présenter des signes d’hypoesthésie tactile localisés associés à des dysfonctions des fibres de 
type A-β, Aδ et C situées au niveau de la région douloureuse et absente des zones de contrôle (Reda, 
Greene, Rice, Rowbotham, & Petersen, 2013; Truini et al., 2015). 
De plus, des signes d’hyperalgésie à la pression ont été constatés chez les participants ne rapportant 
pas de douleur chronique en comparaison avec ceux en rapportant. Ces résultats concordent avec une 
précédente étude menée par notre équipe de recherche sur des survivants de TCC modérés/sévères 
souffrant de douleurs centrales (Bouferguene et al., in-press). Dans ce précédent travail, le temps au 
moment de la réalisation des tests avait été avancé comme contributeur potentiel à ce résultat puisque les 
participants sans douleur chronique avaient été vus en moyenne 14 mois plus tôt suivant leur trauma. Il 
est donc possible que cette hypersensibilité soit simplement due à une récupération inachevée des nerfs 
périphériques, un processus lent et souvent incomplet chez les survivants de trauma majeur (Grinsell & 
Keating, 2014). Cette hypoalgésie mécanique contraste cependant avec les travaux d’une équipe de 
recherche ayant découvert des signes l’hyperalgésie à la pression chez des survivants de TCC souffrant 
de maux de tête chroniques (Defrin et al., 2010). De plus, des signes d’allodynie et de sommation de la 
douleur ont non seulement été trouvés dans ces travaux, mais aussi dans une étude portant sur la douleur 
centrale, résultats absents du présent travail (Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). Cependant, les 





participants de l’étude sur la douleur centrale et 46% des participants de l’étude sur les maux de tête) et 
plusieurs avaient survécus à des traumas pénétrant par balle (10% des participants de l’étude sur la douleur 
centrale et 21% des participants de l’étude sur les céphalées). L’hyperexcitabilité suivant un TCC léger 
induit par un trauma pénétrant a déjà été établie dans des modèles précliniques, expliquant possiblement 
cette divergence de résultats (Carron, Alwis, & Rajan, 2016; Ding, Wang, Lo, & Stanley, 2011). 
Parallèlement, l’étude portant sur les maux de tête chronique rapporte des symptômes de PTSD plus 
sévères chez les participants souffrants de douleur chronique (Defrin et al., 2010), phénomène souvent 
associé à une hausse de la sensibilité à la douleur (hyperalgésie et allodynie) dans des modèles animaux 
(Bardin, Malfetes, Newman-Tancredi, & Depoortère, 2009). Comme il a déjà été fait mention, le PTSD 
est souvent limité voir absent des survivants de TCC modéré à sévère, contribuant à expliquer ces 
divergences de résultats. 
2.2 Effet de l’âge sur le profil sensoriel 
Tout comme chez la personne en bonne santé en générale, l’âge chez les participants TCC s’est 
révélé associé à des effets significatifs sur le profil sensoriel. En effet, les participants TCC âgés 
présentaient une diminution de la sensibilité à la pression douloureuse comparativement aux participants 
jeunes. L’âge avancé était aussi associé à des différences de sensibilité plus prononcées entre les membres 
ipsi/controlatéraux testés.  
 De plus, les patients âgés présentaient une baisse de sensibilité à la pression non pathologique (à 
l’intérieur de l’intervalle de confiance) en comparaison aux patients plus jeunes. Cette tendance est aussi 
rapportée par une large gamme d’étude sur le vieillissement normal (Bek, Uygur, Bayar, & Armutlu, 2002; 
Cole, Farrell, Gibson, & Egan, 2010; Heft & Robinson, 2010; Marini et al., 2012; Pickering, Jourdan, 





a notamment été avancée comme explication potentielle à ce phénomène (Petrini, Matthiesen, & Arendt-
Nielsen, 2015). Cependant, cette hypoalgésie à la pression a aussi été associée à une perte potentielle des 
mécanismes d’inhibition endogène chez les patients âgés (Cole et al., 2010; Edwards et al., 2003; Larivière 
et al., 2007; Washington, Gibson, & Helme, 2000). Le fait que cette diminution soit particulièrement 
marquée chez les TCC avec douleurs soutient d’autant plus cette hypothèse puisque la seule étude sur le 
sujet a démontré une diminution des mécanismes endogènes de gestion de la douleur chez des patients 
présentant un TCC léger et des maux de tête chroniques (Defrin, Riabinin, Feingold, Schreiber, & Pick, 
2015). Les méthodes à l’emploi dans le présent travail ne permettent malheureusement pas de confirmer 
ou d’infirmer l’une ou l’autre de ces théories. Cependant, une étude sur la contre-stimulation hétérotopique 
nociceptive (test sensible aux mécanismes d’inhibition endogène centraux et périphériques associés à la 
douleur) dans une population souffrant d’arthrose du genou a démontré que l’âge affectait les seuils de 
pressions sans que des anomalies au niveau de la réponse à la contre-stimulation ne soient détectées 
(Petersen et al., 2017). Ces résultats soutiennent l’hypothèse que les signes d’hypoalgésie détectés seraient 
plus probablement d’origine périphérique (Petersen et al., 2017). Parallèlement, des lésions d’ordre 
neuroinflammatoires pourraient aussi être en cause (Morganti et al., 2016). En effet, l’hypoalgésie 
mécanique est rapportée dans plusieurs syndromes de douleur chronique d’origine inflammatoire tels que 
l’arthrose et l’arthrite rhumatoïde (Hendiani et al., 2003). Supportant cette idée, une réponse inflammatoire 
au TCC a été rapportée dans les heures et les jours suivants le trauma, pouvant même perdurer sur plusieurs 
mois (Glushakova et al., 2014; Ramlackhansingh et al., 2011; Xiong et al., 2018). Des lésions secondaires 
à l’inflammation post-TCC peuvent notamment contribuer au développement de lésions des nerfs 
périphériques (Bains & Hall, 2012), particulièrement dans un contexte de vieillissement puisque la 





Enfin, de précédentes études ont déjà soutenues la théorie selon laquelle la douleur chronique suivant le 
TCC pourrait être associée à de l’inflammation (Mayer, Huber, & Peskind, 2013). 
De plus, mentionnons que des différences significatives chez les participants plus âgés en termes de 
sensibilité mécanique ont été trouvées entre les sites douloureux et leur régions controlatérales chez ceux 
souffrant de douleur chronique, mais aussi entre l’avant-bras dominant et non nominant des participants 
ne rapportant pas de telles douleurs. Puisque ces différences de sensibilité sont retrouvées exclusivement 
chez les patients plus âgés, indépendamment de leur statut douloureux, il est possible de supposer qu’il 
s’agit encore là d’anomalies dues aux changements physiologiques inhérents à l’âge qui affectent des 
structures responsables du transport de sensation d’ordre tactile (Wickremaratchi & Llewelyn, 2006b). 
2.3 Interaction de la douleur chronique et de l’âge sur le profil sensoriel 
La douleur chronique présentait aussi des effets spécifiques selon l’âge des participants 
principalement associés à des stimuli d’ordre thermique. En effet, bien que les participants âgés et jeunes 
souffrant de douleur chronique présentaient de l’hypoesthésie au froid, ceux âgés sans douleur 
présentaient une tendance beaucoup plus marquée à cette hypoesthésie. D’un autre côté, les jeunes 
participants présentant des douleurs chroniques avaient une tendance à l’hyperesthésie à la chaleur. À 
l’inverse, les participants âgés présentant de la douleur chronique avaient une perte de sensibilité à la 
chaleur dans le membre douloureux en comparaison avec une région controlatérale. Enfin, mentionnons 
que bien qu’aucune différence relative à l’âge n’ait été notée dans le cas de l’hypoalgésie à la chaleur et 
de l’hypoesthésie à la vibration qui avaient été trouvées chez les participants rapportant des douleurs 
chroniques de tous âges, des tendances visibles ont été constatées. 
Chez les participants présentant des douleurs chroniques, des signes d’hypoesthésie thermique au 





participants TCC jeunes. Ce n’est pas la première fois que l’hypoesthésie thermique (et plus 
spécifiquement au froid) est mentionnée comme séquelle du trauma crânien, qu’elle qu’en soit la sévérité 
(Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). Elle a d’ailleurs été associé à des signes de douleur centrale 
chez les patients souffrant de douleur chronique post-TCC (Ofek & Defrin, 2007).  Il a notamment été 
avancé que des lésions directement au niveau ou au-dessus du niveau thalamique seraient associées à ce 
phénomène puisque les participants à ces études présentaient de l’hypoesthésie non seulement au site 
douloureux, mais aussi dans plusieurs autres régions du corps controlatéral au site de la lésion cérébrale 
(Ofek & Defrin, 2007). Le TCC mis à part, des signes d’hypoesthésie thermique ont aussi été relevés chez 
des patients souffrant de douleur centrale suite à des blessures de la moelle épinière, des accidents 
cérébrovasculaires et dans des cas de scléroses multiples (Boivie, 1999; Defrin, Ohry, Blumen, & Urca, 
2001; Fuglsang‐Frederiksen, Bach, Johannesen, Finnerup, & Jensen, 2003; Greenspan, Ohara, Sarlani, & 
Lenz, 2004; Osterberg, Boivie, & Thuomas, 2005). Soulignons cependant que nos résultats suggèrent que 
cette baisse de sensibilité ne semble pas suffisante pour mener au développement de douleur chronique. 
Les études qui se sont penchées non seulement sur la douleur centrale, mais aussi les maux de tête post-
TCC étaient aussi arrivées à la même constatation (Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). Dans le 
présent travail, bien que l’hypoesthésie thermique ait principalement été retrouvée chez les participants 
souffrants de douleurs chroniques, des signes d’autant plus marqués ont été retrouvé chez les patients sans 
douleur âgés de plus de 60 ans. La présence d’hypoesthésie thermique chez des patients sans douleur a 
déjà été constatée dans de nombreuses autres pathologies, dont les douleurs chroniques post-opératoires 
(Aasvang & Kehlet, 2005; Gottrup, Andersen, Arendt-Nielsen, & Jensen, 2000; Wildgaard et al., 2012). 
Il est aussi important de mentionner que la présence de douleur chez les patients âgés de plus de 60 ans 
menait à des différences de sensibilité entre la région douloureuse lorsque comparée à un site controlatéral, 





(Bouferguene et al., in-press; Ofek & Defrin, 2007), mais aussi dans d’autres neuropathies douloureuses 
(Ducreux, Attal, Parker, & Bouhassira, 2006). Ces différences avaient encore une fois été associées à des 
signes de douleur d’origine centrale. 
Chez les jeunes participants souffrant de douleur chronique, des signes d’hyperesthésie thermique à 
la chaleur ont été constatés. Soulignons qu’une sensibilité accrue à la chaleur avait aussi été constatée 
dans le cadre d’une précédente étude de notre équipe portant sur la douleur centrale suite au TCC chez 
des survivants de 18-65 ans (Bouferguene et al., in-press). L’hyperesthésie peut être causée par différents 
types de lésions à divers niveaux du système nerveux. Par exemple, il est bien connu que des lésions des 
fibres de type C et Aδ mènent typiquement à des signes d’hyperesthésie thermique sans induire 
d’hyperalgésie thermique pour autant (Verdugo & Ochoa, 1992). Des études portant sur la douleur 
expérimentale ont notamment démontré que l’activation des fibres de type C par des injections locales de 
capsaïcine induisait de l’hyperalgésie et de l’hyperesthésie tactile (Magerl & Treede, 2004; Treede & 
Cole, 1993). Ce phénomène a été attribué à une forme de déviation de l’influx d’une voie non-nociceptive 
à nociceptive au niveau de la corne dorsale. Il est dont possible de spéculer que des changements de 
plasticité des voies sensorielles, notamment au niveau spinal, pourrait expliquer les résultats trouvés. La 
raison pour laquelle de tels changements ont été exclusivement retrouvés chez les patients plus jeunes est 
cependant plus difficile à expliquer. D’un côté, il est à noter que les patients plus jeunes ont été vus en 
moyenne plus tôt que les patients âgés. Les phénomènes de neuroplasticité activés dans les premières 
heures du trauma dans le but de réparer le parenchyme cérébral peuvent se poursuivre sur plusieurs mois 
suivant le trauma (Nudo, 2013). Un processus de guérison incomplet pourrait donc justifier ce résultat. 
D’un autre côté, le contexte polytraumatique est propice aux traumas cervicaux de type « coup du lapin », 
plus communément désignée par Whiplash (blessures causées par une puissante force 





tissus mous) qui ont d’ailleurs été associées à des signes similaires d’hyperesthésie (Chien & Sterling, 
2010; Sterling et al., 2003). Des tels résultats ont aussi été rapportés chez des patients présentant des 
lésions cervicales accompagnées d’une combinaison de douleurs zygapophysaires cervicales et de maux 
de têtes cervicogéniques (Chua et al., 2011).  
Enfin, une baisse de sensibilité à la chaleur douloureuse plus prononcée chez les patients plus âgés 
en comparaison aux plus jeunes et une diminution de la sensibilité à la vibration plus prononcée chez les 
plus jeunes en comparaison aux plus âgés a été constaté. Bien que ces différences n’aient pas atteint le 
seuil de signifiance, ils méritent néanmoins d’être discutés. En effet, en ce qui a regard à l’hypoalgésie à 
la chaleur, il s’agit d’un phénomène largement retrouvé chez la population vieillissante saine, expliquant 
que cette tendance soit particulièrement marquée chez les participants plus âgés (Lautenbacher et al., 
2017). Cette hypoalgésie serait notamment associée à différentes lésions relatives à l’âge aux structures 
responsables du transport de la douleur thermique (dégénération de la corne cellulaire antérieur/ganglions 
de la racine dorsale, perte de la densité de fibre myélinisé des racines spinales, etc.) (Wickremaratchi & 
Llewelyn, 2006b). En ce qui a traits à l’hypoesthésie à la vibration, il est nécessaire de souligner que la 
population âgée saine en présente fréquemment (Gescheider, Edwards, Lackner, Bolanowski, & Verrillo, 
1996; Lautenbacher et al., 2005; Verrillo, Bolanowski, & Gescheider, 2002). En ce sens, il aurait été 
attendu qu’une relation directe soit trouvée entre l’âge et l’amplitude de cette hypoesthésie, alors qu’une 
tendance inverse a été trouvée puisque c’est les participants plus jeunes qui présentaient une hypoesthésie 
plus marquée. Cependant, d’un point de vue méthodologique, le test de détection de la vibration était 
systématiquement réalisé sur une proéminence osseuse ou une articulation à proximité de la région 
douloureuse. Puisque la majorité des jeunes participants avaient subi un accident de la route, la plupart 
d’entre eux présentaient des blessures polytraumatiques aux corps, contrairement aux participants âgés 





polytraumatismes pourraient avoir provoqué des lésions osseuses et articulaires induisant une perte de 
sensibilité à la vibration, telle que vu dans diverses autres désordres articulaires (Courtney, Kavchak, 
Lowry, & O'Hearn, 2010a). Parallèlement, une telle perte de sensibilité à la vibration a été observée chez 
des patients souffrant de douleur chronique suite à une blessure traumatique de la nuque de type Whiplash 
(Chien & Sterling, 2010). Bien que les participants plus âgés présentaient plus fréquemment des blessures 
cervicales, le Whiplash constitue de par son mécanisme un phénomène à part typiquement associé aux 
accidents de la route (Siegmund, Winkelstein, Ivancic, Svensson, & Vasavada, 2009). Ces derniers étaient 
d’ailleurs bien plus fréquents chez les participants jeunes que ceux plus âgés dans le présent échantillon. 
Les résultats obtenus en ce qui a trait au profil sensoriel en fonction de l’âge et du statut douloureux 
montrent dans l’ensemble une combinaison de signes d’hyperesthésie/algésie et d’hypoesthésie/algésie 
tant thermiques que mécaniques. Il est important de souligner que bien qu’il soit admis que l’hypoesthésie 
et l’hyperalgésie sont médiés par des mécanismes distincts, toutes deux sont contrôlées par des voies 
centrales, soit au niveau spinal et/ou supraspinal (Geber et al., 2008). De plus, leur présence combinée 
dans des syndromes douloureux a déjà été rapportée (Backonja, 2007; Baron et al., 2017; Hendiani et al., 
2003), notamment dans le cas de maux de tête chroniques post-TCC (Defrin et al., 2010). Enfin, ces 
résultats pointent de manière générale vers une forme de neuropathie mixte présentant une combinaison 
de lésions périphériques et centrales, comme on en retrouve dans certains cas de douleur chronique du bas 
du dos et de douleur cancéreuse, ainsi que chez les patients souffrant du syndrome de douleur régional 







3.0 À titre exploratoire, les comorbidités psychologiques courantes après un TCC modéré à sévère 
telles que la dépression, l’anxiété et la dramatisation sont-elles associées similairement à la présence 
de douleur chronique (présente ou non) chez les individus jeunes (18-59 ans) et plus âgés (≥60 ans)? 
Parmi les comorbidités à l’étude, seule l’humeur dépressive s’est révélée associée à la présence de 
douleur chronique. Comme il a déjà été fait mention, la dépression et les douleurs chroniques sont 
corrélées entre elles et ont tendance à potentialiser leur sévérité mutuelle (Sheng et al., 2017). En effet, 
des études cliniques ont révélé que jusqu’à 85% des patients souffrant de douleur chronique souffrent 
aussi de dépression sévère (Sheng et al., 2017). Le pronostic de patients souffrant de douleur chronique et 
de dépression induite par celle-ci est d’ailleurs plus sombre que ceux ne souffrant pas de dépression. En 
ce sens, il a été démontré que la douleur et la dépression partagent une certaine neuroplasticité et des 
mécanismes neurobiologiques communs (Meerwijk, Ford, & Weiss, 2013). Plus précisément, les voies 
sensorielles impliquées dans le transport des sensations douloureuses feraient appel aux mêmes régions 
du cerveau que celles responsables de la gestion de l’humeur (Meerwijk et al., 2013). Parmi ces structures, 
on retrouve notamment le cortex insulaire, le cortex préfrontal, le cortex cingulaire antérieur, le thalamus, 
l’hippocampes et l’amygdale qui forment ensemble les fondations structurales et histologiques à la base 
même de la coexistence entre la douleur et la dépression. Des études sur le cortex préfrontal ont d’ailleurs 
conclu que la dépression était associée à une réduction du nombre de synapses de ce cortex (Chan et al., 
2016; Gold, Machado-Vieira, & Pavlatou, 2015; MacQueen, Yucel, Taylor, Macdonald, & Joffe, 2008) 
et que celui-ci était impliqué dans le développement de douleur via le noyau accumbens (Baliki et al., 
2012). Il a donc été avancé que la dépression et la douleur chronique pourraient impliquer des 
changements en termes de neuroplasticité similaires (Sheng et al., 2017). De plus, des changements de 





somesthésiques, tant au niveau central que périphérique, et sont connus pour leur implication dans 
l’occurrence, le développement et la maintenance de la douleur chronique (Sheng et al., 2017). 
4.0 Variables cliniques à considérer dans l’interprétation des résultats 
 De nombreuses variables cliniques variaient de manière importante en fonction de  l’âge des 
participants, soit le temps écoulé depuis le TCC au moment des tests, la cause du TCC, les lésions 
cérébrales relevées au CT scan, le score de Glasgow initial ainsi que la sévérité du TCC. Bien qu’aucune 
distinction significative en ce qui a traits au statut douloureux n’ait été trouvée, certains de ces éléments 
pourraient avoir un impact tant sur la présentation clinique que le profil sensoriel des participants.  
 En effet, les participants âgés ont été vus en moyenne plus tard que les plus jeunes, sans distinction 
en regard du statut douloureux. Ce résultat n’est pas surprenant étant donné que la réadaptation chez les 
patients âgés est connue pour durer bien plus longtemps (Gardner et al., 2018; Karibe et al., 2017), rendant 
le recrutement de cette clientèle plus difficile dans les premiers mois suivants le TCC. Comme il a déjà 
été fait mention précédemment, le temps écoulé depuis le TCC au moment des tests peut affecter la qualité 
de certains résultats relatifs au profil douloureux, puisque la récupération des nerfs périphériques est 
souvent lente et incomplète chez les survivants de trauma majeurs (Grinsell & Keating, 2014).  
De plus, les participants âgés de moins de 60 ans avaient survécu pour la plupart à un accident de la 
route (62%), alors que les plus âgés avaient en majorité subi une chute (64%). Ce résultat concorde avec 
des écrits précédents sur la question rapportant que 45% des adultes de moins de 65 ans présentant un 
TCC ont survécus à un accident de la route, alors que les plus âgés subissent dans 50% des cas une chute 
(M. E. Peters & Gardner, 2018). Ces différences peuvent elles aussi affecter le profil sensoriel des 





centrales qui peuvent affecter le profil sensoriel des participants, comme il a été mentionné précédemment 
(Chien & Sterling, 2010; Courtney et al., 2010a; Sterling et al., 2003).  
En outre, les participants âgés présentaient en moyenne plus de cas d’hémorragie sous-durale que 
les participants plus jeunes. Cette tendance avait déjà été relevée dans la littérature et attribuée aux 
différences cérébrales physiologiques inhérentes à l’âge dont notamment l’atrophie du cerveau laissant 
plus de place dans la boîte crânienne pour les hémorragies intracrâniennes, l’adhérence de la dure-mère 
au crâne et l’athérosclérose cérébro-vasculaire (Karibe et al., 2017; Thompson, McCormick, & Kagan, 
2006). Des différences en termes de type de lésions centrales pourraient se traduire par des mécanismes 
différents de douleur chronique d’origine centrale, type de douleur souvent rapportée chez les survivants 
de TCC et dont de nombreux signes ont été retrouvés dans le présent travail (Bouferguene et al., in-press; 
Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). 
Enfin, en ce qui a traits au score de Glasgow initial et à la sévérité du TCC, les participants jeunes 
présentaient pour la plupart un Glasgow très bas avec un diagnostic de TCC sévère, alors que les 
participants âgés présentaient un Glasgow initial beaucoup plus élevé et un diagnostic de TCC modéré. 
La sévérité du TCC et le score de Glasgow initial sont intimement liés puisque ce dernier constitue l’un 
des éléments clefs de l’évaluation de la sévérité du TCC (Silver et al., 2011). Or, le score de Glasgow n’a 
pas été conçu pour cette clientèle et n’a fait l’objet d’aucune validation pour celle-ci (Bloch, 2016; Gardner 
et al., 2018). Dans les dernières années, cette échelle a d’ailleurs été critiquée pour ne pas tenir compte 
des comorbidités, des conditions médicales, de la médication ainsi que des différents déficits inhérents à 
l’âge (Kehoe, Rennie, & Smith, 2015) pouvant influencer l’état neurologique de la personne âgée (Bloch, 
2016; Gardner et al., 2018; Papa, Mendes, & Braga, 2012; Rothweiler, Temkin, & Dikmen, 1998). Bien 





douleur chronique relative à un degré de sévérité modéré ou sévère (Dobscha et al., 2009; Irvine & Clark, 
2018a; Nampiaparampil, 2008), si une relation existait au sein de notre échantillon, celle-ci a pu passer 
inaperçue en raison d’une assignation du degré de sévérité sous-optimale.  
5.0 Limites  
Cette étude présente certaines limites dont la taille de l’échantillon, l’absence de tests informant sur 
les mécanismes d’inhibition endogène, l’absence de sous-analyses en fonction du type de douleur, ainsi 
que le temps écoulé depuis le TCC au moment des tests.  
La taille de l’échantillon à l’étude (n=59, 10-21 participants par groupe) peut constituer une limite 
à la retombée des résultats obtenus. Cependant, il importe de souligner qu’il s’agit du travail sur le profil 
sensoriel et le TCC modéré à sévère avec le plus large échantillon, puisque les trois seules autres études 
sur la question ne comportaient que 10 à 17 participants par groupe, pour une taille totale allant de 28 à 
33 participants (Bouferguene et al., in-press; Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). En dépit de cette 
limite, des résultats significatifs présentant de large taille d’effet et en accord avec la littérature ont été 
trouvés et pourront constituer la base de prochains travaux sur la question. 
Les processus d’inhibition endogène de la douleur tributaires des voies modulatrices descendantes 
spinales et cortico-spinales, mais aussi des centres supérieurs jouent un rôle crucial dans le traitement de 
l’influx nociceptif (Bouhassira, Le Bars, Bolgert, Laplane, & Willer, 1993; Moont, Crispel, Lev, Pud, & 
Yarnitsky, 2011; Piché, Arsenault, & Rainville, 2009; Piché et al., 2014). La qualité de ces processus 
inhibitoires peuvent être estimée en exposant un individu à des tests de contre-stimulation hétérotopique 
nociceptive  (CSHN) (Sprenger et al., 2015). En clinique, le TCC et l’âge ont été associés à une diminution 
de l’amplitude de l’inhibition induite par la CSHN (Kuperman et al., 2018; Lautenbacher, 2012), mais 





mécanisme potentiel pour l’origine de ces douleurs (Defrin, Riabinin, et al., 2015). L’absence de CSHN 
dans la présente étude ne permet toutefois pas de supporter ou non ces conclusions préliminaires.  
Dans un autre ordre d’idées, les études qui se sont penchées jusqu’à présent sur les effets du TCC 
sur le profil sensoriel ont porté soit sur les maux de tête ou sur la douleur centrale sans jamais les combiner 
(Bouferguene et al., in-press; Defrin et al., 2010; Ofek & Defrin, 2007). Dans le cadre de la présente étude, 
nous n’avons pas tenu bon faire de distinction selon le type de syndrome douloureux puisque des profils 
sensoriels similaires ont été documentés chez les deux formes de douleur et que les maux de tête suivant 
le TCC pourraient présenter une composante centrale (Bouferguene et al., in-press; Defrin et al., 2010; 
Ofek & Defrin, 2007). Cette distinction aurait été d’autant plus difficile à faire que la majorité des 
participants rapportaient plus d’un site de douleur incluant fréquemment la tête.  
Enfin, le temps écoulé au moment des tests représente une autre limite de ce travail, puisque des 
différences à cet effet ont été trouvées entre les sous-groupes de participants à l’étude (i.e. jeunes versus 
âgés) et que celles-ci ont possiblement eu des impacts sur les profils sensoriels répertoriés et sur les 
comorbidités à l’étude. Malgré tous, l’impact du temps sur le profil sensoriel nous semble limité puisque 
les résultats obtenus dans le présent travail concordent avec ceux des études précédemment menées sur le 
sujet qui ont recruté des participants de 5 mois à 58 ans post-trauma (Ofek & Defrin, 2007). En 
contrepartie, il est bien connue que la durée de la douleur chronique a des répercussions sur la dépression 
et son évolution (Holmes, Christelis, & Arnold, 2013). Toutefois, le caractère transversal de la présente 









En dépit des limites mentionnées, cette étude comprenait également plusieurs forces. Tout d’abord, 
cette étude de profil sensoriel a été réalisée auprès d’un échantillon relativement important de survivants 
de TCC (le plus large répertorié à ce jour selon nos estimations). Ceci est en soit un accomplissement 
puisqu’il est bien connu que le recrutement de survivants de TCC représente un défi (McCullagh & 
Feinstein, 2003). Contrairement à la majorité des études antérieures dont l’échantillon était 
essentiellement constitué de vétérans de guerre, nous sommes le premier groupe de recherche à 
s’intéresser spécifiquement aux civils atteints de TCC modéré à sévère, prodiguant des données 
spécifiques sur le profil sensoriel de ces individus. Cette population mérite un intérêt particulier 
puisqu’elle représente des coûts substantiels au Canada (environ 106,3 million de dollar en 2016 rien 
qu’en Ontario)(Fu, Jing, R McFaull, & Cusimano, 2016), ainsi qu’une clientèle dont la gestion des 
douleurs constitue un véritable défi pour les cliniciens (Ivanhoe & Hartman, 2004; K. B. Sherman, 
Goldberg, & Bell, 2006). Il importe de souligner aussi que la hausse accentuée dans les dernières années 
de TCC chez la personne âgée amène un besoin criant d’études cliniques sur cette population vulnérable 
(Gardner et al., 2018; M. E. Peters & Gardner, 2018). En ce sens, le présent travail offre non seulement 
une perspective unique sur les effets de l’âge sur le profil sensoriel, mais aussi une toute première 
caractérisation rigoureuse de ces profils chez des patients de 60 ans et plus.  
7.0 Retombées 
Au cours des dernières années, la hausse accentuée de TCC chez la personne âgée a mené à un 
besoin criant d’études cliniques sur cette population vulnérable (Gardner et al., 2018; M. E. Peters & 
Gardner, 2018). De toutes les séquelles permanentes liées au TCC, la douleur chronique demeure une des 





caractérisation rigoureuse des profils sensoriels de survivants de TCC modéré à sévère en âge avancé, 
soulevant des mécanismes globaux et spécifiques à l’âge associés à la persistance de douleur chez cette 
clientèle. Bien que des études supplémentaires soient nécessaires afin de confirmer nos observations, nous 
sommes confiants que les résultats mèneront éventuellement à des changements dans la prise en charge 
de la douleur des survivants de TCC. En effet, plusieurs soulignent que l’étude des profils sensoriels peut 
contribuer à améliorer  l’arrimage traitement /patient (Arendt-Nielsen & Yarnitsky, 2009; Backonja et al., 
2013; Cruz-Almeida & Fillingim, 2014; Grosen, Fischer, Olesen, & Drewes, 2013). En effet, les 
traitements utilisés contre la douleur induisent des améliorations significatives chez une minorité de 
patients (Moore, Derry, Eccleston, & Kalso, 2013), principalement en raison de la manière dont le 
diagnostic du type de douleur est établi puisqu’il oriente dans une large mesure la sélection du traitement 
approprié. En ce sens, les méthodes actuellement à l’emploi ne se basent que sur la description des 
symptômes par le patient, méthode quelque peu hasardeuse qui peut mener à de longs va et vient jusqu’à 
ce que le bon traitement soit identifié (Cruz-Almeida & Fillingim, 2014). Cet exercice est d’autant plus 
complexe pour des survivants de TCC modéré à sévère chez qui des séquelles d’ordre cognitive et 
fonctionnel rendent l’expression de leur douleur difficile (Dobscha et al., 2009; Irvine & Clark, 2018a; 
Nampiaparampil, 2008). Cependant, les études sur le profil sensoriel sont largement reconnue pour 
améliorer la compréhension des mécanismes sous-jacents au développement et/ou à la maintenance de 
douleur chronique, éléments essentiels dans l’identification du type de douleur que présente un patient 
(Arendt-Nielsen & Yarnitsky, 2009; Backonja et al., 2013; Cruz-Almeida & Fillingim, 2014; Grosen et 
al., 2013). Dans une perspective de médecine personnalisée, les résultats obtenus pourront donc 
éventuellement mener à l’amélioration des méthodes de gestion des symptômes douloureux des survivants 
de TCC modéré à sévère. En ce sens, nos résultats relatifs à la co-occurrence de douleur et de dépression 





prise en charge de ces douleurs par l’ajout de thérapie visant la dépression. Cette démonstration a d’ailleurs 
déjà été réalisée auprès de patients souffrants de douleurs chroniques d’origines diverses avec des résultats 
des plus encourageants (Teh, Zaslavsky, Reynolds, & Cleary, 2010). Enfin, ce mémoire constitue la 
référence la plus complète sur l’expérience de douleur chronique et ses impacts sur le quotidien chez la 
personne âgée ayant survécu à un TCC modéré à sévère. Ces notions fondamentales pourraient servir à 
mettre à jour les curriculums académiques dans les programmes de formation en traumatologie, afin de 
conscientiser les cliniciens en formation (dans les programmes de médecine, soins infirmiers, 

















Ce mémoire constitue un premier pas vers une meilleure compréhension des liens et interactions 
entre la douleur chronique et l’âge suivant un TCC modéré à sévère. En se basant sur les études antérieures 
sur le TCC et le vieillissement, il était attendu que les altérations sensorielles des survivants de TCC 
modéré à sévère soit accentuées par l’âge et que celui-ci ait un effet potentialisateur sur le profil sensoriel 
des patients TCC souffrant de douleur chronique. À l’inverse, les altérations sensorielles qui ont été 
trouvées étaient soit communes ou spécifiques tant au statut douloureux, à l’âge, qu’aux interactions entre 
les deux. En ce sens, certaines altérations sensorielles semblent être spécifiquement associées au fait de 
souffrir de douleur chronique (hyperalgésie à la chaleur, hypoesthésie à la vibration, baisse de sensibilité 
au toucher de la région douloureuse en comparaison à un site controlatéral) ou de ne pas en présenter 
(hyperalgésie à la pression), au fait d’être jeune et d’avoir des douleurs (hyperesthésie à la chaleur) ou âgé 
avec des douleurs (hausse de sensibilité au chand dans la région douloureuse en comparaison à un site 
controlatéral). Indépendamment de la présence de douleur, le TCC à lui seul semble mener à une 
hypoesthésie au froid (particulièrement marquée chez ceux âgés ne présentant pas de douleur). De manière 
générale, ces profils sensoriels semblent associés à une forme de neuropathie mixte présentant une 
combinaison de lésions tant au niveau central que des nerfs périphériques. Bien que complexes, les profils 
obtenus ouvrent de nouvelles perspectives quant aux contributeurs potentiels au développement et à la 
maintenance de douleur chronique telles que les réactions neuroinflammatoires et les lésions cervicales 
traumatiques (notamment de type Whiplash). L’utilisation de ces profils sensoriels pourrait amener 
ultimement à une amélioration des traitements et de la prise en charge des syndromes douloureux.  
Considérant la forte prévalence de troubles dépressifs, anxieux et de dramatisation de la douleur 





chronique, il était anticipé que ces troubles soient plus présents chez les TCC avec douleur chronique que 
ceux sans douleur. Une association entre la dépression et la douleur chronique, quelle que soit l’âge, a 
effectivement été trouvée et pourrait constituer une nouvelle piste thérapeutique au traitement des douleurs 
chroniques. Parallèlement, de nombreuses variables cliniques liés à l’âge des participants pourraient jouer 
un rôle dans son association à la douleur chronique. En effet, le temps écoulé depuis le TCC, le type de 
blessure cérébrale et la sévérité du TCC se sont révélés différents d’un groupe d’âge à l’autre et pourraient 
affecter le statut douloureux et/ou les mécanismes et la présentation spécifiques à celui-ci.  
Cependant, les résultats obtenus offrent une perspective limitée sur les mécanismes endogènes 
d’inhibition de la douleur. Dans de prochains travaux, une exploration plus avancée de ceux-ci pourrait 
non seulement améliorer la compréhension des résultats trouvés dans le présent mémoire, mais aussi offrir 
des informations de premier plan sur les altérations neuropathiques associées au développement et/ou à la 
maintenance de douleurs chroniques. L’âge encore une fois, serait un contributeur de premier ordre à 
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ANNEXE A - Tableaux récapitulatifs 
 
Tableau I. Documentation des seuils sensitifs et douloureux suite à un traumatisme craniocérébral léger et/ou modéré à 
sévère de 2007 à 2018 
Référence Échantillon 
(% hommes ; Moyenne ± Écart-type âge) 
Tests réalisés Principaux résultats 
Defrin et al. (2010) 17 participants avec douleurs chroniques 
post-TCC (100 ; 42±12) 
11 participants sans douleurs chronique 
post-TCC (100 ; 37±12) 







Les participants souffrants de céphalées 
présentent par rapport aux autres groupes : 
-SC/SF plus bas (hypoesthésie) 
-DP plus élevé (hyperalgésie) 
 Aucune différence trouvée entre les groupes 
sans douleur et participants sains 
Ofek and Defrin 
(2007) 
15 participants avec douleurs chroniques 
post-TCC (87 ; 28±10)  
16 participants sans douleurs chroniques 
post-TCC (75 ; 24±6 ans) 







Les participants ayant subi un 
TCC présentent par rapport aux patients sains : 
-SF/SC plus bas (hypoesthésie)  
Les participants avec douleur présentent en 
plus par rapport aux autres groupes  
-Un taux plus élevé d’AS  
-Présence de ST  
Defrin, Riabinin, et 
al. (2015) 
16 participants avec maux de tête post-
TCC (81 ; 37±11) 
12 participants sans maux de tête post-
TCC (83 ; 34±9) 




Les participants ayant subi un TCC avec maux 
de tête présentent par rapport aux individus 
sans céphalées et sains : 
-DC plus bas (hyperalgésie) 
-PD plus élevé (hypoalgésie) 
-CS plus bas (hyperalgésie) 
Kuperman et al. 
(2018) 
100 participants ayant subi un TCC (58 ; 
36±13) 
80 participants sains (50 ; 43±14) 
 
CS Les participants ayant subi un TCC présentent 
par rapport aux individus sains : 
-CS plus bas  
TCC : traumatisme craniocérébral ; SC : seuil de détection de la chaleur ; SF : seuil de détection du froid ; DC : douleur à la chaleur ; DF : 
douleur au froid ; DT : seuil de détection du toucher ; PD : seuil de douleur à la pression ; AS : allodynie statique ; ST : sommation 



























Tableau II. Documentation des seuils sensitifs et douloureux cutané en fonction de l’âge de 1944 à 2018 
Référence 
Participants  
(% hommes ; Moyenne ± Écart-type âge) Tests réalisés Principaux résultats 
Chapman and Jones 
(1944)* 




DC Les participants plus âgés présentent : 
-DC plus élevé (hypoalgésie) 
Clark and Mehl (1971)*   16 jeunes hommes 
16 jeunes femmes 
16 hommes âgés 
DC Les participants âgés présentent : 
-DC plus élevé (hypoalgésie) 
Cole et al. (2010) 15 jeunes participants (47 ; 26±3) 
15 participants âgés (60 ; 79±4) 
PD Les participants âgés présentent : 
-PD plus élevé. 
Gescheider et al. (1996)* 16 participants de 10-89 ans DV Les participants plus âgés présentent : 
-DV plus élevé (hypoesthésie) 







Les participants âgés présentent : 
-SC/SF plus élevé (hypoesthésie) 
Heft and Robinson 
(2010)* 
92 jeunes participants de < 45 ans 






Les participants âgés présentent : 
-SF/SC plus élevés (hypoesthésie) 
-DC/DF plus élevés (hypoalgésie) 
-DT plus élevé 
-PD plus élevé 
Helme et al. (2004)  15 jeunes participants (47 ; 30±2) 
15 participants âgés (47 ; 79±7) 
DC Les participants âgés présentent : 
-DC plus élevée (hypoalgésie) 
-Douleur électrique plus élevée 
Kenshalo (1986)* 27 jeunes participants de 19-31 ans 





Les participants âgés présentent : 
-DC plus élevé (hypoalgésie) 
-DT plus élevé (hypoalgésie) 
Lautenbacher and Strian 
(1991) 
64 participants répartis en trois groupes : 
17-29 (50 ; 24±4)  
30-44 (50 ; 37±5) 
45-63 (50 ; 51±5) 
SC/SF 
DC 
Les participants âgés présentent dans 
les membres distaux : 
-SC/SF plus élevé (hypoesthésie) 
-DC plus élevé (hypoalgésie) 
Lin, Hsieh, Chao, Chang, 
and Hsieh (2005) 
484 participants de 20-86 ans (36; 49±14) SC/SF 
DV 
Les participants âgés présentent : 
-SC/SF plus élevé (hypoesthésie) 
-DV plus élevé (hypoesthésie) 
Liou et al. (1999)* 50 hommes 




Les femmes présentent : 
-SC/SF plus bas (hyperesthésie) 
Marini et al. (2012)* 20 jeunes participants (50) 
20 participants âgés (55) 
PD Les participants âgés présentent : 
-PD plus élevé. 
E. D. Sherman and 
Robillard (1960)* 
100 jeunes participants de 20-30 ans 
100 participants âgés de 65-97 ans 
DC/DF Les participants âgés présentent : 
-DC/DF plus bas (hyperalgésie) 










Les participants âgés présentent : 
 
-SC/SF plus élevé (hypoesthésie) 
-DV plus élevé (hypoesthésie) 
-PD plus élevé (hypoalgésie) 
Stevens and Choo (1998) 60 participants répartis en trois groupes : 
18-28 (40 ; 23±4) 
40-58 (35 ; 50±7) 
65-88 (45 ; 75±7) 
SC/SF Les participants âgés présentent dans 
les membres distaux : 
-SC/SF plus élevé (hypoesthésie)  
Verrillo et al. (2002) 10 participants répartis en deux groupes : 
17-31  
63-73  
DV Les participants âgés présentent : 
-DV plus élevé (hypoesthésie) 
TCC : traumatisme craniocérébral ; SC : seuil de détection de la chaleur ; SF : seuil de détection du froid ; DC : douleur à la chaleur ; DF : 
douleur au froid ; DT : seuil de détection du toucher ; PD : douleur à la pression ; DV : seuil de détection de la vibration. 





Tableau III. Documentation des études portant sur des seuils sensitifs et douloureux cutanés comprenant des tests de 
tolérance à la douleur en fonction de l’âge de 1972 à 2018 
Référence 
Participants  
(% hommes ; Moyenne ± Écart-type âge) Tests réalisés Principaux résultats 
Bek et al. (2002)  40 jeunes participants (50 ; 26±5) 
60 participants âgés (50 ; 73±7)  
PD/TPD Les participants âgés présentent :  
-PD plus élevé (hypoalgésie) 
-TPD plus bas  
Les femmes âgées présentent par 
rapport au hommes âgés : 
-PD plus bas (hyperalgésie) 
Les hommes âgés présentent par 
rapport au femmes âgées : 
-TPD plus élevé. 
Lue, Wang, Cheng, Chen, 
and Lu (2018) 




-DC plus élevé chez les hommes 
(hypoalgésie) 
-TDC plus basse chez les femmes ; 
Aucune différence de seuil associée à 
l’âge. 
Pickering et al. (2002)* 42 jeunes participants (50)  






Les participants âgés présentent : 
-PD plus élevé (hypoalgésie) 
Laura, Susan Tomczak, and 
Lars (2015) 
20 jeunes participants (50 ; 25±4) 




Les participants âgés présentent : 
-PD plus élevé (hypoalgésie) 
-TPD plus élevé (hypoalgésie) 
Petrini et al. (2015) 20 jeunes participants (50 ; 25±4) 
20 participants âgés (50; 74±7) 
PD 
TPD 
Les participants âgés présentent : 
-PD plus bas (hyperalgésie) 
-TPD plus bas (hyperalgésie 
Woodrow, Friedman, 
Siegelaub, and Collen 
(1972)* 
5319 jeunes participants de 20-29 ans 
5203 participants âgés de 60-69 ans 
PD/TPD Les participants âgés présentent : 
-DP plus élevé (hypoalgésie) 
-TPD plus bas 
TCC : traumatisme craniocérébral ; SC : seuil de détection de la chaleur ; SF : seuil de détection du froid ; DC : douleur à la chaleur ; DF : 
douleur au froid ; TDC :  tolérance à la douleur au chaud ; TDF : tolérance à la douleur au froid ; DT : seuil de détection du toucher ; TD : 
tolérance à la douleur ; PD : douleur à la pression ; TPD : tolérance à la pression ; DV : seuil de détection de la vibration. 
























Tableau IV. Documentation des études portant sur des seuils sensitifs et douloureux cutanés comprenant des tests de contre-
stimulation hétérotopique nociceptive et/ou de sommation temporelle de la douleur en fonction de l’âge de 2000 à 2015 
Référence 
Participants  
(% hommes ; Moyenne ± Écart-type âge) Tests réalisés Principaux résultats 
Edwards and Fillingim 
(2001)* 
34 jeunes participants (22) 
34 participants âgés (62)  
DC/DF 
ST 
Les participants âgés présentent : 
-ST plus élevé 
Edwards et al. (2003) 45 jeunes participants (48 ; 22±2) 
48 participants âgés (33 ; 63±5)  
CS Les participants âgés présentent 
- CS plus bas 
 Farrell and Gibson (2007) 15 jeunes participants  
(53 ; 25±45) 
15 participants âgés  
(53; 70±4)  
ST 
CS 
Les participants âgés présentent : 
- ST plus élevée  
 
Grashorn, Sprenger, 
Forkmann, Wrobel, and 
Bingel (2013) 
Jeunes participants (10 ; 25±3) 
Participants d’âge moyen (8 ; 49±5) 
Participants âgés (70±5) 
CS Les participants âgés présentent : 
- CS plus bas 
Larivière et al. (2007)* 20 jeunes participants (25±4) 
20 participants d’âge moyen (47±5) 
20 participants âgés (68±4) 
DC 
CS 
Les participants d’âge moyen 
présentent par rapport aux jeunes 
participants : 
-DC plus élevé (hypoalgésie) 
-CS plus bas 
Les participants âgés présentent par 
rapport à ceux d’âge moyen et jeunes : 
-DC plus élevé (hypoalgésie) 
-CS plus bas 
Lautenbacher et al. (2005)*    20 jeunes participants (27) 






Les participants âgés présentent : 
- SC/SF plus élevé (hypoesthésie) 
- DV plus élevé (hypoesthésie)  
-ST plus élevée 
Magerl, Krumova, Baron, 
Tolle, et al. (2010) 




















39 jeunes participants (24±3) 
52 participants âgés (72±5) 
CS Aucune différence CS n’a été trouvée 
Riley et al. (2014)* 89 jeunes participants de 45-76 ans 






Les participants âgés présentent : 
-SC plus élevé (hypoesthésie) 
-DC/DF plus élevés (hypoalgésie) 
 
Washington et al. (2000) 15 jeunes participants (20 ; 23±1) 
15 participants âgés (40 ; 78±2) 
CS Les participants âgés présentent : 
-CT plus bas 
TCC : traumatisme craniocérébral ; SC : seuil de détection de la chaleur ; SF : seuil de détection du froid ; DC : douleur à la chaleur ; DF : 
douleur au froid ; DT : seuil de détection du toucher ; TD : tolérance à la douleur ; PD : douleur à la pression ; DV : seuil de détection de la 
vibration ; ST : somation temporelle de la douleur ; ALL : allodynie mécanique dynamique ; CS : contre-stimulation nociceptive. 
























ANNEXE C - Questionnaire de recrutement 
Titre du projet : Perception sensorielle et vulnérabilité à la douleur chez les patients qui 
émergent du coma après un traumatisme craniocérébral : 
Un projet pilote (phase 2) 
Provenance du participant potentiel : 
Patient TCC ayant déjà été impliqué dans la première phase de l’étude en aigu     
Patient TCC hospitalisé aux ‘’SI’’ il y a plus d’un an (à partir de mars 2016) et non vu en aigu  
⊠ 
      
Identification  
# Numéro de dossier à Hôpital Sacré-Cœur (si dossier) :  
 
(cell)       
 
Sexe :   
 
Taille :      Poids :             IMC : _____________________ (<40) 
 
Langue maternelle : français 
Comprenez-vous bien le français :  
Dominance manuelle :  
Questionnaire d’entrevue téléphonique 
 
1. Avez-vous des problèmes médicaux (mineurs ou majeurs) ?    
Si oui, lesquels ? 
     
 
2. Souffrez-vous de l’un des problèmes neurologiques suivants : démence, maladie d’Alzheimer, 
démence à corps de Lewis, démence vasculaire, maladie de parkinson ?   
 
3. Souffrez-vous d’épilepsie ?    
 
4. Souffrez-vous du diabète ?   
 
5. Avez-vous des problèmes auditifs ?   
Si oui, précisez. 
 
6. Avez-vous eu un diagnostic de dépression au cours des 2 dernières années ?   
  
Si oui, ressentez-vous toujours des symptômes dépressifs ?  Oui    Non  
Etes-vous médicamenté ? Oui    Non  
 
7. Avez-vous eu un diagnostic de schizophrénie, trouble bipolaire, trouble anxieux ou autre 






Si oui, êtes-vous médicamentés et suivi par un spécialiste ?  Oui    Non  
 
8. Avez-vous déjà eu un accident cérébrovasculaire (AVC ou ICT) ou une encéphalopathie ?   
   
Si oui, quand ? _________________ 
Ressentez-vous toujours des symptômes ? Oui    Non  
 
9. Prenez-vous présentement des médicaments sous ordonnance ?  
Si oui, lesquels, et pour quelles raisons (posologie) ? 
 
10. Consommez-vous de l’alcool ?  
Si oui, à quelle fréquence :  
Quand avez-vous consommé de l’alcool pour la dernière fois ?  
 
11. Quand avez-vous consommé pour la dernière fois :  
Calmants (Ativan) :  
Cannabis (Marijuane, Hasch) :  
Narcotiques : (Opium et dérivés : héroïne, morphine, méthadone) :  
Hallucinogènes (LSD, PCP, champignons) :  
Ecstasy (MDMA) :   
Cocaïne (stimulant) :  
Amphétamines (« speed », Ritalin) :  
 
12. Depuis votre TCC, souffrez-vous de certains problèmes persistants ?  
13. Depuis votre TCC, souffrez-vous de douleurs persistantes ? 
 
Si femme non-ménopausée: 
14. Êtes-vous présentement enceinte ou y-a-t ‘il une possibilité que vous le soyez ?    
Allaitez-vous présentement ? Si oui, est-ce de façon exclusive ?  
 
15. Seriez-vous d’accord pour qu’on conserve votre numéro de téléphone pour d’autres projets 
éventuels ?  
 
 
 Participant potentiel retenu  
 Prendre rendez-vous :  
 
 Participant potentiel rejeté 











































ANNEXE G - Inventaire de Beck pour l’anxiété 
INVENTAIRE DE BECK POUR L’ANXIÉTÉ 
 
Nom :                                                         Date :    Résultat :   
Voici une liste de symptômes courants dus à l’anxiété. Veuillez lire chaque symptôme attentivement. Indiquez, en 
encerclant le chiffre approprié, à quel degré vous avez été affecté par chacun de ces symptômes au cours de la dernière 





Utilisé par le Laboratoire d’Étude du Trauma 
Traduction française : Mark Freeston (1989) 
Au cours 
par… 
des 7 derniers jours, j’ai été affecté(e) Pas du 
tout 
Un peu 









supporter 1. Sensations d’engourdissement ou de 
picotement 
0 1 2 3 
2. Bouffées de chaleur 0 1 2 3 
3. «Jambes molles», tremblements dans les 0 1 2 3 
 jambes     
4. Incapacité de se détendre 0 1 2 3 
5. Crainte que le pire ne survienne 0 1 2 3 
6. Étourdissement ou vertige, désorientation 0 1 2 3 
7. Battements cardiaques marqués ou rapides 0 1 2 3 
8. Mal assuré(e), manque d’assurance dans 
mes mouvements 
0 1 2 3 
9. Terrifié(e) 0 1 2 3 
10. Nervosité 0 1 2 3 
11. Sensation d’étouffement 0 1 2 3 
12. Tremblements des mains 0 1 2 3 
13. Tremblements, chancelant(e) 0 1 2 3 
14. Crainte de perdre le contrôle de soi 0 1 2 3 
15. Respiration difficile 0 1 2 3 
16. Peur de mourir 0 1 2 3 
17. Sensation de peur, «avoir la frousse» 0 1 2 3 
18. Indigestion ou malaise abdominal 0 1 2 3 
19. Sensation de défaillance ou 0 1 2 3 
 d’évanouissement     
20. Rougissement du visage 0 1 2 3 







ANNEXE H - Échelle de dépression gériatrique 
Échelle de dépression gériatrique 
(Geriatric Depression Scale) 
 
Consignes : Encerclez la réponse exprimant le mieux comment vous vous sentiez au cours de la semaine qui vient de passer. 
1. Êtes-vous satisfait(e) de votre vie ? Oui Non 
2. Avez-vous abandonné un grand nombre d’activités et d’intérêts ? Oui Non 
3. Est-ce que vous sentez un vide dans votre vie ? Oui Non 
4. Vous ennuyez-vous souvent ? Oui Non 
5. Êtes-vous optimiste quand vous pensé à l’avenir ? Oui Non 
6. Êtes-vous préoccupé(e) par des pensées dont vous n’arrivez pas à vous 
défaire ? 
Oui Non 
7. Avez-vous la plupart du temps un bon moral ? Oui Non 
8. Craignez-vous qu’il vous arrive quelque chose de grave ? Oui Non 
9. Êtes-vous heureux (se) la plupart du temps ? Oui Non 
10. Éprouvez-vous souvent un sentiment d’impuissance ? Oui Non 
11. Vous sentez-vous souvent nerveux au point de ne pas pouvoir tenir en 
place ? 
Oui Non 
12. Préférez-vous rester chez vous au lieu de sortir pour faire de nouvelles 
activités ? 
Oui Non 
13. Êtes-vous souvent inquiet(e) au sujet de l’avenir ? Oui Non 
14. Avez-vous l’impression d’avoir plus de problèmes de mémoire que la 
majorité des gens ? 
Oui Non 
15. Pensez-vous qu’il est merveilleux de vivre à notre époque ? Oui Non 
16. Vous sentez-vous souvent triste ou déprimé(e) ? Oui Non 
17. Avez-vous le sentiment d’être inutile ? Oui Non 
18. Le passé vous préoccupe-t-il beaucoup ? Oui Non 
19. Trouvez-vous que la vie est passionnante ? Oui Non 
20. Avez-vous de la difficulté à entreprendre de nouveaux projets ? Oui Non 
21. Vous sentez-vous plein(e) d’énergie ? Oui Non 
22. Avez-vous l’impression que votre situation est désespérée ? Oui Non 
23. Pensez-vous que la plupart des gens vivent mieux que vous ? Oui Non 
24. Vous mettez-vous souvent en colère pour un rien ? Oui Non 
25. Avez-vous souvent envie de pleurer ? Oui Non 
26. Avez-vous de la difficulté à vous concentrer ? Oui Non 
27. Êtes-vous heureux (se) de vous lever le matin ? Oui Non 
28. Préférez-vous éviter les rencontres sociales ? Oui Non 
29. Prenez-vous facilement des décisions ? Oui Non 








ANNEXE I - Inventaire d’anxiété situationnelle et de trait d’anxiété 
Inventaire d’anxiété situationnelle et de trait d’anxiété 
(State-Trait Anxiety Inventory - STAI) 
 
Consignes : Vous trouverez ci-dessous un certain nombre d’énoncés que les gens ont déjà utilisés pour se décrire. Lisez 
chaque énoncé, puis en encerclant le chiffre approprié à la droite de l’énoncé, indiquez comment vous vous sentez 
maintenant, c’est-à-dire à ce moment précis. Il n’y a pas de bonnes ou de mauvaises réponses. Ne vous attardez pas trop 
longtemps sur un énoncé ou l’autre, mais donnez la réponse qui vous semble décrire le mieux les sentiments que vous 


































1. Je me sens calme 1 2 3 4 
2. Je me sens en sécurité 1 2 3 4 
3. Je suis tendu (e) 1 2 3 4 
4. Je me sens surmené (e) 1 2 3 4 
5. Je me sens tranquille 1 2 3 4 
6. Je me sens bouleversé (e) 1 2 3 4 
7. Je suis préoccupé (e) par des malheurs possibles 1 2 3 4 
8. Je me sens comblé (e) 1 2 3 4 
9. Je me sens effrayé (e) 1 2 3 4 
10. Je me sens à l’aise 1 2 3 4 
11. Je me sens sûr (e) de moi 1 2 3 4 
12. Je me sens nerveux (se) 1 2 3 4 
13. Je me sens affolé (e) 1 2 3 4 
14. Je me sens indécis (e) 1 2 3 4 
15. Je suis détendu (e) 1 2 3 4 
16. Je me sens satisfait (e) 1 2 3 4 
17. Je suis préoccupé (e) 1 2 3 4 
18. Je me sens tout mêlé (e) 1 2 3 4 
19. Je sens que j’ai les nerfs solides 1 2 3 4 
20. Je me sens bien  1 2 3 4 
 
 







Inventaire d’anxiété situationnelle et de trait d’anxiété (suite) 
Consignes : Vous trouverez ci-dessous un certain nombre d’énoncés que les gens ont déjà utilisés pour se décrire. Lisez chaque 
énoncé, puis en encerclant le chiffre approprié à la droite de l’énoncé, indiquez comment vous vous sentez en général. Il n’y a 
pas de bonnes ou de mauvaises réponses. Ne vous attardez pas trop longtemps sur un énoncé ou l’autre, mais donnez la 





































1. Je me sens bien 1 2 3 4 
2. Je me sens nerveux (se) et agité (e) 1 2 3 4 
3. Je me sens content (e) de moi 1 2 3 4 
4. Je voudrais être aussi heureux (se) que les autres semblent l’être 1 2 3 4 
5. J’ai l’impression d’être un(e) râté(e) 1 2 3 4 
6. Je me sens reposé (e) 1 2 3 4 
7. Je suis d’un grand calme 1 2 3 4 
8. Je sens que les difficultés s’accumulent au point où je n’arrive pas à 
les surmonter 
1 2 3 4 
9. Je m’en fais trop pour les choses qui n’en valent pas la peine 1 2 3 4 
10. Je suis heureux (se) 1 2 3 4 
11. J’ai des pensées troublantes 1 2 3 4 
12. Je manque de confiance en moi 1 2 3 4 
13. Je me sens en sécurité  1 2 3 4 
14. Prendre des décisions m’est facile 1 2 3 4 
15. Je sens que je ne suis pas à la hauteur de la situation 1 2 3 4 
16. Je suis satisfait (e) 1 2 3 4 
17. Des idées sans importance me passent par la tête et me tracassent  1 2 3 4 
18. Je prends les décisions tellement à cœur que je n’arrive pas à les 
chasser de mon esprit 
1 2 3 4 
19. Je suis une personne qui a les nerfs solides 1 2 3 4 
20. Je deviens tendu(e) ou bouleversé(e) quand je songe à mes 
préoccupations et à mes intérêts récents 
1 2 3 4 
          
 
 







ANNEXE J - Échelle de dramatisation à la douleur 
Échelle de dramatisation à la douleur 
(Pain Catastrophizing Scale) 
Chacun d’entre nous aura à subir des expériences douloureuses au cours de notre vie. Cela peut être la douleur associée aux 
maux de tête, à un mal de dent ou encore la douleur musculaire ou aux articulations. Il nous arrive souvent d’avoir à subir 
des expériences douloureuses telles que la maladie, une blessure, un traitement dentaire ou une intervention chirurgicale. 
Consignes : Dans le présent questionnaire, nous vous demandons de décrire le genre de pensées et d’émotions 
que vous avez quand vous avez de la douleur. Vous trouverez ci-dessous treize énoncés décrivant différentes 
pensées et émotions qui peuvent être associées à la douleur. Veuillez indiquer, en tenant compte de l’échelle 
qui vous est proposée, à quel point vous avez ces pensées et émotions quand vous avez de la douleur.   
0  1       2             3            4  
pas du tout       quelque peu          modérément  beaucoup tout le temps 
 
Quand j’ai de la douleur : 
1. J’ai peur qu’il n’y aura pas de fin à la douleur 
2. Je pense que je ne peux pas continuer  
3. C’est terrible et je pense que ça ne s’améliorera jamais 
4. C’est affreux et je sens que c’est plus fort que moi 
5. Je sens que je ne peux plus supporter la douleur 
6. J’ai peur que la douleur s’empire 
7. Je ne fais que penser à d’autres expériences douloureuses 
8. Avec inquiétude, je souhaite que la douleur disparaisse  
9. Je ne peux m’empêcher d’y penser 
10. Je ne fais que penser à quel point ça fait mal 
11. Je ne fais que penser à quel point je veux que la douleur disparaisse 
12. Il n’y a rien que je puisse faire pour réduire la douleur 
13. Je me demande si quelque chose de grave va se produire     
